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cherches  sur  la  iiathogcnie  et  le  traitement 
do  la  —  C.  Angelesco,  G.  Buzoianc  ot  D. 
Oaeamzulesco),  117. 

C.rébellile  syphilitique.  Une  obseri  ation  de  — 
(F.  COSTK  ot  M.  B0LGERT),42r). 

Cerveau.  Angiome  veineux  et  artérioso  vei¬ 
neux  du  —  (Sajioel  Bhock  ot  Corneeiug  G. 

nYKK),  (ilil. 

-  -.  Kelations  du  —  avec  lo  cervelet.  Tremble- 
ment  cérébelleux  chez  le  chat  et  son  absence 
après  l’extirpation  des  hémisphères  céré¬ 
braux  (J. -F.  Fiu.ton,  Liddell  ot  Mck. 
Kiocii),  .991. 

— .  L’artério-phlébographio  comme  moyen  do 
détormior  la  vitesse  do  la  circulation  du,  — 
dos  méninges  ot  dos  parties  molles  du  crâne 
(Egas  Mo.xiz),  110. 

— .  L’angiographie  du  —  ohteiiui'  des  deux  cô¬ 
tés  dans  la  mémo  séance  (Egas  Momz  ot 
AnEL  Alves),  375. 

— .  Action  du  luminal  sur  la  teneur  du  —  on 
phosphore  lipoidiquo,  cholestérol  et  potas¬ 
sium  (C.-I.  ParHON  et  (lllERTA  WeHNEr), 


Cervelet.  Uochcrchos  anatomiiiues  coiicornant 
lo  —,  à  iiropos  d’un  cas  de  démence  progros- 
.sivc  avec  ataxie  chez  un  enfant  (A.  Bib- 
MOND),  2(12. 

— .  Tuhorculoso  du  —  chez  l’enfant  (Josi- 
Maria  Estapé),  426. 

— .  Kelations  du  cerveau  avec  lo  — .  Tromhlc- 
mont  céréhclloux  chez  lo  chat  et  son  absence 
après  l’extirpation  des  hémisphères  cérébraux 
(F.-F.  Fulton,  Liddell  otMcK.RiocH),  591. 

— .  A  propos  d’un  cas  d’hémahgioblastomo  du 
—  (PuECH,  Chavany,  Rappopout  ot  Rami- 
REZ),  709. 

— .  Los  lésions  cérébelleuses  dans  l’idiotie 
mongoloïde  et  quelques  considérations  s_. 
la  pathologie  du — (.JosÉ-JI  .de  Vielaverde). 
425. 


Chaîne  sympathique  Iritero-vertébrale  lombaire. 
La  — ,  ses  ganglions  et  ses  rameaux  eommu- 
nicants  chez  le  nouveau-né  (.1.  Botar),  795. 

Chordome  cervical  chez  un  chien  (V.  Ball  et  L. 
Auger),  284. 

Chorée,  'rraitement  de  la  —  par  la  jiyrétothéra- 
pio  (A.  .loDix),  63(1. 

tico-néo-striées,  mani  testées  elinii|uemonl 
nar  une  -  (L.  Vax  lîoGAEKTctl. Bertrand). 

Chronaxie.  l 'n  cas  de  maladie  osseuse  de  Paget 
avec  cataracte  de  type  endocrinien.  Etude  du 
métabolisme  i)liosphoealci(|un  et  ilo  la  — 
(Laederigii,  MAiMotr  et  Beauciiksne),  602. 

—  vestibulaire.  lissai  sur  les  variations  si>onta- 

somrneil  catalnpti(|uc  et  de  la  catalepsie  dans 
l’hystérie,  dans  la  catatonie  et  dans  l'hébé- 
phrénie  (II.  Ci.ai-de,  C.  Bourguignon  et  II. 
Baruk),  2.56. 

Chronaximétrie.  Sur  les  lois  d’examen  électrique 

Cicatrices  hypertrophiques,  consécutives  à  un 
zona  (Sé.zARY,  Horowitz  etLÉvY-GoiiLENTz), 
601. 

Circulation  rérébrale.  La  pression  artériollo  ré¬ 
tinienne  et  la  —  (A.  Magitot),  430. 

—  rétinienne.  Miiyens  d’investigation  de  la  — 
(Li.io  Pavia  ot  Baii.i.iart),  1)51. 

Colonne  cervicale.  Tétraparésie  chez  une  ma¬ 
lade  avec  anomalie  congénitale  do  la  —  (B. 
Btepien),  239. 

- .  Surélévation  congénitale  de  l’épaule  (Dé¬ 
formation  do  Sprougol)  avec  altération  do  la 
—  associeo  a  une  ayringoinvelie  (Félix  du 
'Poit),  59H. 

—  lombaire.  Volumineux  neurinome  des  nerfs 
de  la  queue  do  cheval  sans  troubles  sphincté¬ 
riens  ni  modifications  de  la  son.sibilité,  mais 
avec  scoliose,  rigidité  et  raréfaction  osseuse 
de  la  —  (Amyot),  369, 

—  lombo-sacrée.  Enurésio  et  troubles  génitaux 
par  malformation  grave  congunitalo  do  la  — 
(Filippo  DI  Bella),  599. 

—  vertébrale.  Aspect  clinique  tardif  d’uii  trau¬ 
matisme  do  la  moollo  par  fracture  do  la — oor- 
vicalo  (.1.  Nicolesco,  T.  IIornet  ot  V. 
Rungan),  2H3. 

Comas  acétonémiques.  Los  —  dans  les  insuffi¬ 
sances  hépatiques  graves  de  l’adulto  (H. 
Tiiierb  ot  L.  Vaohez),  275. 

Commotion  malullaire.  Syndrome  péritonéal 
avec  «  ventre  do  bois  »  réalisé  par  uno  — 
(Marcel  Arnaud),  285. 

Compression  médullaire.  Cas  de  —  jiar  tumour 
intradurale  (Jianu,  Paulian  ot  Turnesco), 

- .  Syndrome  clinique  ot  biologique  do  — . 

Guérison  spontanée  (A.  PuEcit,  J.  Vidal  et 
Anselme  Martin),  608. 

- .  Kysto  intradural  dorsal  communi(|uant 

avec  le  liquide  céphalo-rachidien. Image  lipio¬ 
dolée  en  goutte  pondante.  Guérison  oiiératoiro 
de  la  —  (H.  Roger,  M.  Arnaud,  Y.  Pour- 
siNES  et  J.  Alliez),  1155. 

—  de  la  moelle.  Intervention  ohirurgicalo  dans 
quatre  cas  do  —  causée  par  des  formations 
osseuses  do  l’arachnoïdito  médullaire  (L. 
PUSSEP),  289. 

—  nerve.u.ses.  Ni, 


l’ordre  chronologiquo 
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(J.  1 


3X  orbitilire 
fE.  Mahti- 


rbactions  du  tvpe 
î  et  Gaumena  Vh,- 


Confusion  meM( 
mob  et  J.  Bre.,.nski), 

Congrès,  lll''  de  la  Société  italioimc 
netiro-oplitaljnologi(|uc.  I''  congrès  do 
oiété  radio-nnuro-chirurgiciUo.  Bologne  ] 

1-!  Octohri)  1!):;2  .inü 
xxxvri"  --  do, s  aliéiii.stos  et  neurolo 
(le  Franeci  et  d(!.s  jiav.s  do  langue  Iran 
Rabat  (Maroc),  7-i:i  avril  lii.'i:'.,  76(1. 
Connaissances  neuroloqi^es  de.  GalUen.  T. 

(Etude  criti(nio).  (À.  Sot-i>i:es),  297. 
connexions  bhmehes  do  l’avaiit-mur 
l’iioniiuo  (G.  PiNTu.s),  262. 

Conscience.  Sur  la  —  (Vinak),  251!. 

Contraction  cataionique  dp.  Kohnstmn 
mccaïusnio  gonôtKjuo 
(le  la  —  iB.  NovoA  S 
t,AUTA),  481. 

Contractures  bilalémles  <m  nireau  des  me.mbres 
snipérieurs.  Syndrome  catatoni(|uo  accompa¬ 
gné  do  Traitomout  ortliopédi(|uc.  Amclio- 
ration  (U.  Ekhoy  et  F.  Ruii:  novitcii),  üsü. 
Corne  d’Ammuii.  Rage  du  lapin  à  virus  üx(!  et 
eorps  do  Nogri  ;  douombromemt  comparatif 
fies  inclusions  dans  la  —  ot  dans  la  zono  éloo- 
IR'o  (noyau  optiijuo  basal)  (S.  Nrcoti.Ar  ot 
Mm”  Kopciowska),  S02. 

Corps  de  Negri.  Rage  du  lapin  à  virus  fixe,  ot  -  : 
dénombrement  comparatit  des  inclusions 
dans  la  oorno  d’Ammou  (d  dans  la  zone  élec¬ 
tive  (noyau  optique  basal)  (S.  Nicolau  (d 
M  ■'  L.  Kopciowska),  s02. 

Cortex  cérébral.  Lo.s  ]ilai|Uos  cristallines  ou  ai¬ 
grettes  du  —  et  cérébelleux  (  1  iieiimiïte, 
^Fiiii  iiAULT  ot  Tuei.i.es),  716. 

y-.  Déductions  Uiéorii|uos  tirées  do  la  phy- 
__siologio  du  --  (De.nnv-Buow.x),  266. 

y-,  Roclierolios  sur  l’origine  des  jilaques  sé¬ 
niles  dans  le  --  (M.  Marc  . 

—  eeréhelleux.  Une  iiarlic 
^  dn  —  (Gauu.  Besta),  262. 

Crampe  des  éerieains.  Ea  -  (Gostedoa'i 

Abj^vlku),  607. 

Crâne.  La  poreussiij 
dek),  102. 

Craniegraphie,  ciicéphalograpliio  o 
paplno  (Antonio  Suuiuana),  111. 
rises  Jiravais-jwksoniemies.  Volumineux  mo- 
ningiome  prérolandiiiuo  ne  s’étant  révélé  que 
par  des  crises  bravais-jacksoniennes  (1)e- 
___»Eux  et  Martin),  682. 

(convulsive  épileptique.  Miodificatious  vasou 
il*’?®  Id'ysiopatliolngio  do  la  — -  (F.  LorYOT 

J  -  Simonin),  289. 

^Vuvptijnrnm.  Note  sur  doux  cas  do  -  --  pro- 
''oqueos  par  radministratioii  do  bromure  de 
camphre  (Uknk  Makciial),  128. 
jacteoniennes  brachiales  gauches.  Tumeur  du 
(vermis.  —  (H.  Roueiî,  Y.  Poüksinek  et  M. 
_^keoordier),  784. 

ooulogyres.  Qn  cas  do  —  oncéphalitiquos  ao- 
ompagnéos  d’obsessions  ot  do  troubles  de 
_  Weation  (Obnülv  Odegabd),  817. 

,  .  ■  f^yohopathologio  dos  mouvements  in¬ 
volontaires  ot  les  —  do  l’oiicéplialito  léthar- 
giquo  (Smith  Bly  Jelliffe),  413. 
cysticercose  tércbrale.  Opération.  Guérison  (Di- 

_  Christophe  ot  Moreau),  9,é. 

ot  vontriculographio  (J.  Froment,  P 
'’^erïheimer  ot  J.  Deciiaume),  1140. 


é  structurale 


--  (Ladisl.m'S  Bhne- 


D 


Débile.  Port  illégal  d'uniforme  clioz  un  — 
(Laiünel-Lavastine  ot  Laplane),  ,0811. 
Défense  neuro-vasculaire  de  l'organisme.  La  — 
(M.  Gorone),  267. 

Dégénération  pigmentaire,  de  la  rétine  (Lu 


Pavi  ,, 

Dégénérescence 
Pavia),  431. 

—  nerveuse.  Es.sai  d’ 


ulaire.  l'ii 


is  do  —  (J.-L 
do  la  —  (1 


Délire  d’explkc 
bon),  397. 
—  hallucinatni 


d'interprétation.  En 
IRAS,  E.  JOAKI  et  1 
—  de  jalmisie  chez  un 
pbalitique  (R.  Di 
Bohel),  439. 

Délirium  tremrns.  liai 
et  «  triiilopi(|ucs  ,>  ila.i 
609. 


- .  Los  lésions  du  systeme  iieri  cux,  du  foie, 

dos  roiiis  et  de  la  rato  dans  le  —  des  alcoo¬ 
liques  (L.  Mabc-iiani)),  802. 

- .  Los  lésions  inésoncéplialiiiiics  ot  dioiioé- 

lihaliques  dans  le  Korsakoff  alcoolique  et  le 
-  (II.  Seck),  776. 

Démence  précoce.  Sviiiptonio  ot  svndromc  pii- 
piHairc  dans  la  (\.  Abély  et  Ti.illeï', 


- -.  Recherches  biologiques  dans  la  --  'Xa- 

—  .  Essais  do  greffes  pluriglaiidulairos  et 
expériences  conséciitivos  dans  la  —  (Xavier 
et  Paul  Auely.  Passer  et  Gouléon),  627. 

—  — .  'Tuberculose  ot  —  :  recherchos  oxpéri- 
moiitalos.  Epilepsie.  Catatonie  expérimentale 
ot  ulcérations  locales  après  des  injootioiis  à 
des  cobayes  allergiquos  du  liquido  oéiihalo- 
rachiilion  de  déments  précocos  (FI.  Baiiuk, 
Bidkrmann  et  Aliiane),  8.S. 

- .  'Tuberculose  ot  — .  Réactions  allergiques 

et  encéphalite  toxique.  Rechorohos  biologi¬ 
ques  et  oxpérimoiitalcs  (IL  Baruk,  Bideu  - 
MANN  et  Aliiane),  438, 

—  — .  q'uberculoso  ot  — .  Los  réactions  aller¬ 
giques  chez  les  —  :  sensibilisation  toxique, 
tuberculose  torpide  et  troubles  nerveux  (11. 
Baruk,  AIax  Biiiermann  et  Alrane),  627. 

- .  La  —  peut-elle  être  considérée  comme 

une  méningo-encéphalite  due  à  un  ultra-virus 
iiourotropo  de  nature  tuborculoiiso  ?  (Louis 
COUIIHRC),  89. 

—  — .  L’affaiblissement  intellectuel  au  début 
do  la  — (G.  IlEUYERCtL.LE  Guillant).  626. 

- .  Los  lésions  cérébrales  delà —  présciitent- 

elles  dns  caractères  de  spécificité  tuberculeuse 
(F.  li’llOLLANDER  Ot  (Jll.  RouVROy),  778. 

- .  Le  traitement  de  la  —  suivant  la  der- 

nièni  méthode  de  Pilez  (Maere),  633. 

- .  Hypothèses  sur  la  — .  Etude  du  niveau 

mental  ('Tu.  Simon  cl  P.  Larivière),  62  6 
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Encéphalite  pi 


-  (Ij.  Marchand), 


—  toxic/ue.  Tuberculose  et  déiuoiico  iirécoce. 
Keactions  allergi(|uos  et--.  Uecliorohes  bio¬ 
logiques  et  oxpérimontalcs  (11.  Haiuik,  Hi- 
UEKMANN  et  Aluanü),  -IIIH. 

Encéphalitique.  La  inéiiingito  séreuse  (rorigiiic 
(Knud  Winthkb),  983. 
ancienne.  Torticolis  S]iasinodique  cbo/'.  une 
—  porteuse  dje  lésions  cervicales  «  rhumatis¬ 
males  »  sans  autres  séquelles  oncéphalili- 
quos.  (Juérison  (A.  IUyiiaui)),  401. 
Encéphaloffraphie.  Kx^Orioncos  cuaiuiniHiilir— , 

u’au-  |)ar  la  ponction  Bous-occipitalo  (Eiiik 
Ask-Upmauk),  los. 

iiK'tjiodo  d’  -  pcrroclioiméo  (L'o  (1. 

— •  L’hyperthèrmic  réactionmdle  (lausr^-(.T.-.T. 

Bakcia-Goyanus),  1135. 

—•Hématome  subdural  décelé  par  1’—  (F.-(i. 
Ijindkahtldkk),  ion. 

—  et  vontrieul()grai)iiie  (An- 

nouvelle  position  employée  jiour  T—  (U. 
W.  Waggoneu),  106. 

—^xphimenlaU  chez  le  obiou  (Wurtiieimeh, 
l'ONTAiNE,  Lévy  et  J.  Deciiaume),  IIM. 

—  gazeuse.  Sur  1’—  ,,ar  voie  lombaire  (Cnovjs 

107o''^'’  et  II.  I  ebdet), 

®'îf^P*’'''u’Ualacies  muUipUs  au  niveau  du 
bulbe,  du  pont  de  Varolc  et  du  pédoncule 
cérébral  (J,  Mackiewicz),  240. 
Encéphalomyéllte  niiju  .  A  propos  d’un  cas  d’— 
a  la  suite  do  la  vaccination  antirabique  (Hay- 
_^Rullaii),  1164. 

^haujues.  Les  —  et  tardives  de  la  scarlatine 
ir™?  Bügahht,  Houhemans,  Ueusens 
et  Kemy  Weyn),  624. 

*^ncéplialopathiesai(;«cs.  Séquollosmoutales  d’  - 
U  apres  loü  observations  (Toulouse  ot 
bOURTOls),  390. 

—  salurnirut  Un  cas  d’ —  suivi  do  retour  à  la 
normale  (K.  Hotsculd),  621. 

'■"““«opie  cérébrale.  lodo-vnntrioulograpliio 
cérébrale  —  et  voiitrieulo-photographio 
(JOSE  AucÉ),  nu. 

rvation  sijmpathique.  Action  de  rurino  do 
jemme  onceinto  sur  lo  traotus  génital  du  oo- 
Ê  “^.niU’cs_(Z.-M.  liA()ootL.BuouHA),27i). 
resie  et  troubles  génitaux  par  mallorraation 
|.rave  congénitaln  de  la  colonno  lombo-sacréo 
(iiLippo  m  Biolla),  590. 

Considérations  sur  la  iiatUogénio 
*a  valour  diagnoslniuo  do  T — du  liquido  cc- 
É  Pj''‘,^“-^nolùdiou  (Andrea  Mari),  809. 
^penayme  médullaire.  Sur  los  procossus  prolité- 
Énens  (CoRNiL  ot  Mosinüeu),  749. 

penaymoblastome  du  cenlricule  latéral  visible 
T radiologique  (Lamabque,  Ciiap- 
VlALLEKONT),  282.  . 

«pwu  avoo  succès 

ÉDilinrîf  ot  UouQUKS),  366. 

tin/.'*®  Observation  d’ —  (considéra- 

p PuWiogeniquos)  (Monieb-Vinard  ot 
g  |®’'»'-l>OÏAILLI8),  949. 
niii'^'i®'  ’^uborculoso  ot  démonco  précoco  :  ro- 
rim  t  1  ^^l’ccimontales.  —  Catatonie  oxpé- 
fflontalo  ot  ulcérations  locale.s  apres  injoc- 


tiou  à  des  cobayes  allergiques  di^  liquide  cé- 
plialo-rachidion  do  déments  jirécoces  ill. 
Baruk,  Bidermann  et  Ai,nANK),  8K. 

Epilepsie.  Cataloiisic  ot — .  Leur  association  dans 
quelques  alfections  cérébrales  (troubles  vas¬ 
culaires,  liypertcnsioii  intracranienno).  tjucl- 
ques  mécanismes  pliy.siolnghiuns  et  expéri- 
montaux  (Bahijk  et  D.  Lagai'iie),  ,57ii. 

— ,  naevus  vascuhiirc  de  la  tiicc.  Aspect  radio- 
grapdiique  d’angiome  cérébral  (Crol-zon, 


— .  Au  sujet  du  traitement  chirurgien 
(I).  Daniélopolu),  631. 

— .  (luid(|ucs  remaniuos  sur  In  ganb- 

]iiirti6Ulit!r«ni()iit  dans  lu  li'aiUmieu 

(W.  (ioi.zK.nvsKi),  It  l. 

— .  Tétanie  ot  —  (.1.  Oir.ard  et  M'ie 


il  de  r— 
ïde  'i’— 


— .  Ré.sultats  ot  limitn.s  du  traitement  médica¬ 
menteux  dos  —  (Ha-mil  IIenner),  (i:!!). 

— .  Répartition  du  calcium  entre  le  sang  cl  le  li¬ 
quido  céphalo-rachidien  et  taux  de  l’acide 
carbonique  sanguin  dans  1’ —  (S.  Katze- 

— .  Scribomanie  temporaire  dans  1’ —  (Misli- 
vecek),  254. 

— .  Acromégalie  accompagnéo  do  psoudo-tabes 
hypophysaire,  de  troubles  du  métabolisme  et 
d’—  (A.  llADOvici  ot  Papazia.n),  611. 

— .  1j’—  chez  l’enfant  ot  lo  caractère  épilojjtoïde 
((iILhekt-Robin),  lUü. 

— .  Tétauiüj  —  ot  cataracte  (II.  Roger,  V. 
PouRSiNEs  ot  M.  Reoordter),  401. 

— .  Los  résultats  de  la  malariathéraido  dans  1' — 
(Swikrczek),  287. 

—  bramis-jacksonienne.  Volumiuoux  ménin¬ 
giome  prérolandique  no  s'étant  révélé  que 
par  des  crises  d’ —  (J.  Uereux  et  P.  Martin), 

1214. 

- consécutive.  Parahsio  radiale  par  plaie  de 

guerre  du  bras  gauciio  ot  —  (Kitzièke,  Vial- 
LEFONT,  Vidal  et  M"»  Fosse),  805. 

—  de  Brown-Séqiiard.  Roebcrolies  sur  1’—.  Sa 
résistanco  aux  agents  aiiti-éidleptiquos  usuels 
(Pu.  Pagniez,  A.  Plichet  ot  K.  Koang),  2ss. 

—  corticale.  Ln  rire  ot  1’ —  (Ueogkes  Du.mas), 
778. 

—  expérimentale.  La  siipjire.ssioii  des  accès  d’ — 
ot  dos  convutsious  strycliuiques  par  injection 
intravoineuso  do  iiariildélivdc  (I.-I.  Nrr- 
ZKSCU),  287. 

—  jacksonienne.  Tubercules  de  la  région  rolan- 
diquo. — .  Trépanation  décompressivo.  Dispa¬ 
rition  dos  crises  depuis  seize  mois  ainsi  que  de 
la  etasü  papillaire  (André-Thomas,  de 
Martel,  Schaeffer  ot  Guillaume),  693. 

—  sous-corticale.  Rooherchos  expérimentales 
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tétanie  (I,.  liAi.Lii.-  cl  (iiiKusroviciJ,  .807. 

—  acidit-biisc.  l/effel  de  l’exereieo  musculaire 
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595. 

Excitation  mamwpiP  et  paranora  ((I.  Petit), 
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fP\Dr,  Martin),  7.86. 

Fourmis.  A  propos  do  la  destruction  des  —  dans 
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’I’roitzky),  794. 

— •  thoraciques.  Sur  les  ---  chez  le  nouveau-né  (.1. 
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polynevritique  chez  uno  alcoolii|uc  (Lakineu- 
Lavastine  et  P  .Prümusan),  l.’iii. 
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postérieiirofllExni  Roukr  et.losEi'ii  Alliez). 


971. 


l’évolution  e.vlolni'tf] 


Il  lii|iiide  I 


A/î/./î  Al. 


Il  \iii  I  r  VE  UES  M.vrn'iliES 


l’évolution 
Narcolepsie  e 
répl.élonin, 
Neoplasie 


)  (i; 


indv! 


oxterno  dcriiuiiiiuMis^lOTiKNNi'iniiiiKKi,), 
nlDuso-pliuriiurjli’n.  Ijh  iiévriili'ic  du  -,  su 
s.Vm|itoraatoio!îic  et  bou  tr'ailciiiiuil.  (diinii’f;!- 
cal  (CiiAVANY  et  Wiirn-i),  2!M. 
optüiue.  La  terminaison  lirijuitivo  du  -  chez 
les  oiseaux  (.Titn.jf  .Shhna),  2(12. 

—  Los  altérations  du  dans  ronc.éiilialite 
letliar!;i(iuo  aiguë  et  eliniiiiiiue  (l'’Anio  I’hn- 
NAÇClIl),  421), 

P'nphnirpie.x.  Oorisidérations  liistologi(|ues 
et  patliologiiiues  ((iKoitiiHS  11.  IIassinI,  4:!(1. 

-,  Ij’liyiiertropliio  musculaire  apiuironte 
consecutive  aux  lésions  cldrunncali^s  et  médi¬ 
cales  dos  ~  (,I|,;an  ImuuMirrc;),  (il 11. 

—  lulluencn  de  la  décortication  artérielle 
““JjnH’égéuératiou  dns  —  (l’Aor.o  ilAMTN-zA), 


et  d’origine'  —  (Connsrr), 

Neurinomes.  Contribution  à  rétude  des  -  -,  par¬ 
ticulièrement  eu  ce  i|ui  coni'i'rne  leur  assoida- 
wou  avec  l’adcnmégalie  et  leur  transforma- 
^tion  maligne  ((lonuAim  Kittipai.di),  (IKl. 

•  Volumineux  ■  de  riiypoglosse  à 
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PüKcii  (P.).  C.  Sluhl  (L.). 

— .  V.  Vincent  {Clovis}. 

Pliiîch,  CiiAVANY,  KAri’oroRT  et  Ka.mirkz.  A 
propos  d'un  cas  il'hémanqioblastome  du  cerve¬ 
let,  709. 

PURCH  (P.),  CllAVANY  (J.-A.),  HaPPOI'ORT  (F.) 
et  Ramiruz  (0.).  A  propos  d'un  cas  d'héman- 
ifioblastome  du  cervelet,  1217. 

l’iiKCii  (A.),  Vidal  (.1.)  et  Ansklmu-Martin. 
Syrulrome  clinique,  el  biologique  de  compression 
médullaire.  Ouérison  spontanée,  608. 

Pimcii,  Vidal  et  Rimbaud  (P.).  Résultats  île 
quelques  essais  Ihérapeuliques  dans  la  fièvre  de 
Malte,  630. 

PuLVENis  (R.).  V.  Gastinel. 

PuRvus  Btewart  (Sir  Jiiiiios).  Discussion, 

1097. 

PiTSSKP  (L.).  Intervenlion  chirurgicale  dans 
quatre  cas  de  compression  de  la  moelle  causée, 
par  des  formations  osseuses  de  l'arachno'idite 
méilulliiire,  289. 

— .  Du  irailnnent  opératoire  de  lu  syrinijolmlbie 
lit  de  la  syringomyélic.  ;  disparition  complète  des 
symptômes  de  la  syrinijobulbie,  amélioration 
considérable,  de  la  syringomyélie  ;  observa¬ 
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POTTIQUES 


lüicime  S01{IU;L  ol  M""'  S()HHI;L-1)I:.IKHIi\1': 

(Travail  de  Vllopilal  Maritime  de  Berck  et  du  Laboratoire 
la  Fondation  Dejerine  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.) 


les  n!c.li(îrcli(!S  ivcciilcs  ([iio  nous  avons  l'ailcs, 

■  •  ''tioniu!  SoiTcl  ol,  moi,  sur  1(!S  i)ara])logios  i)oU,i([U(is,  i)onnol.l,o/.-moi 
Je*^^^**!^*'*  '  l'J'ilo  Jiol.ro  roo.onnaissanco  au  ('.oiiiiU'!  du  Fonds  Jlojorino. 
lioin'^'^  nioinhros,  on  nous  oonlianL  co  travail,  ont  voulu  rondro 

à  la  Môinoiro,  pour  moi  si  chère,  do  doux  ((ui  l’onl,  créé,  ol  (éost 
"  Une  (unotion  hion  viv(!  (riuî  i(\  tiens  à  iliro  comhion  nous  avons  été 

^1  livoiis  vu,  depuis  l‘.)2(l,  une  (audaiiuï  d(^  ])araplégios  [lottiipies, 

“«us  avons  pu  suivre  l’évolid.ion  do  7S  d’oid.ro  elles.  Imi  1'.)2:.,  l'étude 
eo/^'*^  P'‘omi(!rs  cas,  étude  (pu  a  donné  li(Hi  à  un  ccu'iiun  jiomhn;  do 
Société  de,  Neurologie  et  à  la  Thèse  de  run  d(!  nous(l  j, 
uvait  conduits  à  ([ueh[U(!S  conclusions  eoncfirnant  Vévoliilion  cli- 


nique,  la 


palhog,:, 


alleeli  Vnnalotnie.  [lallioloijiqiie  et  h;  Iraileme.nl  d(î  c.ei.i.e 

'■('S  suivis  (h^juds  e(;tte  éiuapie  est-elle  venue,  confirme, r 

viiM,i  liermis  de  luéeiser  e 

"““S  exposer  hrièveuient  devaid  ' 


ns  ])oints  ?  ('.'est  i 


(’c'uo/uaoa*!,/ ’i' *'■  '  ’  “''U  ■  •  tmli  <in 

“'ai  (t  le  pnmi,.,Uc.  (Masson  cl, 


.V  ixirapinjics  pnlliqiies-.  /'.'.v. 


,  nC  1,  JANVIHll  lySS. 


liTIliMNIi  SOUHIiJ.  JiT  A/'"'-  SOHltliL-DE.Jliin^l H 


iNoiis  rn]ti)('lons  iiuparavaiil.,  eu  ([ii(‘l([ii(‘s  nuilSjles 
sur  iius  10  ]ir(uni(‘r('S  obs(U'vaU()us. 


CONTHIBUTION  L'ÉTUDE  DES  PAHAPLÉGIES  J’OTTIQUES 


(1(!  panipl('gio 


«'ifauLs,  (illoH  so.iL  siisccpliblcs  (b;  gu.'rison  clia/  r.iu  (■.(numc  clicz  raulrc, 
aar  1(!  plus  souvciil,  «'lies  soiil,  rKMïS  à  la  d'im  abcds;  la  iKiinlu'i' 

'>«  aes  guérisons  asl,  .■onsi.léral.la,  (d.  surl.oul.  -  c’asl,  là  la  l-oinl,  sur  la.pi.-l 

'"•usuvionslaiilusinsisl  à-onpaul.,  .làsl(Mlàl)ul,(l’una  paraplégia  pol  l  i.pia 

l'orbor  un  ].,•(, nosi.ia  sui'  son  àvolulion. 

«ar  acs  dS  rus,  (ui  alïal,  d  lois  nous  av.)ns  «■sl  inié,  ai.ràs  (‘XîlIlHMI  (les 
•naladas,  «p,,;  lu  puraplàgia’sarail,  dàlinil  iva,  soit  ([ii'alla  rasla  si  rial  (unanl. 
aUdionnuira,  soit  ,p,’all(.  na  suldss(î  ipo'  des  inodiliaalions  da  pan  d'iinpoi- 
“"‘(■0.  ('e  ].ronosl  ia.  a  àlâ  vàrilià,  al.  cas  d  inaladas  rasla. d.  imi'aplàgitpias, 

'  ""  ''«'puis  12  uns  (aar  sa  pai’ai.l.'gi.'-  avail,  dél.ul.à  longla.nps  avaid  noli'c 
'  -'^anuîu),  l’aulra  dapuis  T.  ans,  la  lî*'  depuis  1  ans. 

fais,  nous  avons  asi  imé  «p.a  la  paraplégi<‘  élail  susaaplil.la  da  ivg.-as- 
*'an.  2r.  inaladas  mU,  giiéri  ao.nplàlanianl,,  sans  s.'.[Mallas  appivaiabl.^s  ; 
1“  aul.i-es  soûl,  inorls,  niais  leur  daaàs  asi,  inipiilal.la  à  das  a.mipli- 
(inlaal.ion  urinaira,  l.ronalio-pnaninonia.  gànara- 
uî),  aloi-s  ([lia  pool-  iihisiaurs  d'anli'c  imix,  una  anial.o- 
G  da  la  parai.lagia  avail,  déjà  aoninianaà  à  sa  laira.  Nous 
I  l'auloiisia  da(i  da  cas  inaladas,  (d,  nous  avons  aons- 
,  ('dail,  l.ian,  aoinnia  nous  la  i.ansdus,  lià(^  à  la  pré- 

'■  'l’un  abaàs,  al  aurai!,  iiar  aonsâuiianl.  dû  .•éjrivssar  si  laiir  àlal  g' 
''"''‘‘vailporniisda  lâsisl.ar  a 


Pn.porliou  ,|a  daaàs  dans  las  paraplàgias  pràsunià. 
plus  âlavàa  qu’alla  n’avail  àlà  dans  iiolra  i.raniiàra  séria  à 
d%da  guérison  au  liai,  da  SS  niais  élaiil.l.iiinél'élalgéiiéralparlia..- 


a.liniipias  nouvalb'S  g.'âaa  à  l'axplo- 
s  avons  pu,  d'aulra  iiarl,  iii'aliiiuar 


nous  na  l'avions  lail  jusqua-là,  las  lésions  aiialoniiquas  .[ui  .lélai- 
las  puru,,|égias,  al  nous  avons  ini  laira  an  lin  uii  aarlain  nonib.  c 


ÊTlJiNNE  SOItRËL  ET  M"»  SORREL-DEJEHWE 


Gc  sont  eus  recherches  cliniques  eL  ces 
que  Jious  voudrions  exposer  ihîvanl.vous. 


consLaLaLions 


s  a,  LouL  d’abord,  montré  ïrprenvc  mano- 
lées  dans  la  i)rati([ue  courante,  elle 
jious  a  apporté  un  mode  d’exploration  clini([U(;  ([ue  nous  ne  possédions 
pas  jus(pie-lù.  jNous  avons  eu  recours  au  ])ro(;édé  de  Stooloiy,  tel  (fu’il  a 
été  décrit  par  Glovis  Viiu;ent  dans  un  artiide  du  \ii  l‘r(isse  Médicale  [i). 
M.  Glovis  Vincent  a  bien  voulu  d’a 
technique  ([u'il  (suqiloyait.  i\ous  l’en  r 

Nous  avons  doue,  jiraticiué  sur  nos  mabuhis  l’épreuve  du  toucher  jugu¬ 
laire,  l’épreuvi^  d(^  la  ('oiiqiressiou  jugidaire  (!Xei’c(;e  jxîudant  10  si 
l’épnmve  de  la  eouqire.ssiou  abi 

même  laps  de  temi)s.  Nous  avons  ndevé  les  dilTéreid,s  chilîres  i 
toid.es  les  b  secondes  et  étauli  les  courlies  correspoudatil  es.  Nous  avons  enfin 
reehendié  l’index  d(i  jji'cssion,  c’est-à-dire  le  rap])ort  (jui  existe  entre  la 
pression  iidtiabi  <lu  li((uide  dans  le  Inbe  manométri<pie  au  début  de 
répi'(!UV(!,  (il.  la  pression  a])rès  sousiraction  d’iim;  certaine  ([uaid.ité  de 
liipiide  eépluilo-raehidien. 

Notre  étude  a  jmrté  sur  1  1  malades  —  7  enfants  et  7  adultes  —  ipii 
ont  été  les  mis  ci,  les  autre  examinés  à  iilusieurs  jicriodes  de  révolution 
de  leurs  paraplégies. 

A)  Se].t  fois,  la  jiarapicgie  était  romplèle.  Il  n’y  cul,  auc.une  ascension 
dans  le  tube  manomctriipie  jiar  le  touc.her  ou  la  c.ompre.ssion  jugulaire. 
La  coirqu-ession  abdominale  montra  une  a.scension  brus([ue  de  ii  à  20 
divisions  avec,  une  descente  également  ra])ide.  L’index  de  pression  resta 
très  bas  ;  a]irès  pi'élèvcment  de  2  c.entirnètres  cubes  de  liipiide  eé]ihalo- 
raiàiidien  cbe'/.  l'cnfaid,,  <le  I  c.eid  imètres  cubes  miviron  che/,  l’adulte,  la 
pre.ssioii  retomba  à  0  ou  à  un  ehilïre  voisin  (1  ou  .b  divisions),  l’index  de 
pression  atteignait  donc,  environ  iSO  à  100  %. 

Voii'i  les  gi'a])hi([ues  de  trois  de  nos  malades. 

Dans  le  jirc.mier  cas  (l'aq...  Jean,  âgé  de  4  ans),  atteint  d’un  mal 
de  l'ott  de  III  1)2,  la  parajilégie  remontait  à  S  mois.  Llle  s’était  in¬ 
stallée  très  brus([uement,  en  21  heures,  et  ('■tait  devenue  i 
plète,  avec  troubles  .sjihinetériens  et  troi.hi([ues.  l’ar  l’éi 
tri.iue  (hg.  I  )  on  se  rendit  compte  ([ne  la  pression  initiale  était  tivs  basse, 
([u’elle  ne  subissait  aucune  rnod  ific.ation  i.ar  le  toucher  et  la  compnîssion 
jugulaire,  ([u’elle  réagissait  modérément  mais  cejiendaid,  brus([uem(!nt  à 
la  compression  abdominale,  e.t  ([ii’ajirès  j.rélèvemenl,  de  2  centimètres 

(lien  Corroborait  h;  blocage  sous-araclinoïd icn  par  la  xanthochromie  et 


i 
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Dans  un  deuxième  cas  (TIav...  Simone,  âgée  de  14  ans)  présentant 
mal  de  Pott  de  13  I,  1)5,  D6,  remontant  à  t  mois,  la  paraplégie  avait 
débuté  deux  mois  auparavant.  Elle  s’était  instalbie  très  rapiflement,  en 
duelques  jours,  s’accompagnait  de  troubles  sensitil's  maiajiiés  et  de  trou¬ 
ves  sphinctériens.  La  courbe  rappelle  la  précédente.  Pas  d’ascension 
Pfii’  le  toucher  ou  la  compression  jugulaire  ;  iiar  la  compression  abdomi- 
ascension  avec  descente  lente  et  (■■baiiche  de  rélablissemi'iil,  d’un 
niveau  élevé  ;  après  ])rélèvemont  de  4  centimètres  cubes  de  liipiide  c('pha- 
lo-rachidicn,  chute  de  pression  de  P.)  à  d,  soit  un  index  de  liression  de  85%. 

Dans  le  Iroisième  cas  (Le  Neuv...  Paul,  âgé  do  50  ans),  atteiul  d'un 
mal  de  Pott  de  D4,  D5,  l’épreuve  iuauométri([iie  lombaire  fui  également 
4u  meme  ordre.  Pas  d’ascension  au  toucher  ni  à  la  compression  jugulaire. 
Ascension  brusque  à  la  compression  abdominale,  (’.hnte  rapide  de  pres- 


J  P'^'^^ant  de  14  à  0,  après  soustraction  de  4  centimètres  cubes  de  li- 

imrte  céphalo-rachidien. 

de  ce  malade  était  complexe.  11  avait  ])résenté  iiemiaut  près 
un  an  dos  troubles  sensitifs  (troubles  de  la  sensibilité  thermiifue  et 
ourouse  avec  modification  des  réflexes,  sans  troubles  moteurs  ni 
UC  ,  .riens,  et  cette  symiitomatologic  un  peu  anormale  était,  en  rap]iort 
dlr^  'Instruction  des  lames  vertébrales  associée  à  une  destruction 
allon^*'^*  )''6'’Dibraux.  A  ce  moment,  le  blocage  était  incomplet,  nous 
^  ailleurs  y  revenir  dans  un  instant.  Peu  à  peu,  la  paraplégie  se 
st^e  l'^ubles  moteurs  et  .s]ihinctériens  s’installèrent,  et  à  ce 

^  e  blocage  fut  eomi>let,  comme  nous  venons  de  l’indiquer, 
lai  I  Pa''aidégie  était  comyilètenient  (jtiérie.  diqiuis  un  ccr- 

ct  Ro' Deux  des  malades  étaient  guéris  depuis  2  ans  (Mont...  Pierre 
„ra  ^^arie-Louiée),  le  troisième  (Lacr...,  obs.VI)  dc])uis  6  mois. Leur 
i’u  H une  image  absolument  normale.  Voici  à  titre  d’cxenqilc 
ch^  ■  *'^**'^*(  ~)  (Dug...  Marie-Louise)  :  ascension  brusque  au  tou- 

''*^'''^usiou  progressive  atteignaid.  son  acmé  en  L5  .secondes 
a  compression  jugulaire  suivie  d’une  ehute  brusque  eu  10  secondes 


lombaire  fut  Uiiil.ée. 
lie  se  produisit  ni  au  toucher 


coNTuriiuTioy  .1  l'étude  des  pauadlécies  l’orrinuEs 

complète  et  s’aeeompaguait  d’auestliésie  douloureuse  et  tactile  re 
tant  jusqu’à  1)1  ] ,  sans  troubles  s])hinctériens. 

A  ce  moment,  une  iireiiiièrc  épreuve  maoom 
Le  blocage  était  tel  ([iraiiciine  asceiisi 
jogulaire  ni  à  la  compression  jugulaire. 

La  paraplégie  régressa  rajiidement  à  partir  de  janvier  l'.)30.  En  avril 
1930,  la  force  musculaire  était  normale,  les  troubles  sensildfs  avaient  dis¬ 
paru,  il  ,ie  persistait  ipie  ipielipies  troubles  de  la  réflectibilil.é. 

Lne  deuxième  é])reuve  de  Stookey,  ])rati([uéo  à  ce  moment,  moiiira 

était  en¬ 
trés  manpié.  Il  n’y  avait  y 

ut,  à  la  comiu-cssioii  jugulaire,  une  a 


J  U 


"fcHïF-'t-  “Ssrïra,t-".-  Kr;,.-:;;:  si  rrr.  fît 


'Vec  etablissement  d’nn  niveau  élevé  ;  l’ascension  par  la  compression  ab- 
uunia|(!  etani,  jiar  ailleurs  normale. 

^  -ue  troisièiiKï  é])reiive  de  Stookey  fut  ]iraliquée  en  ociobre  lOMO,  alors 
pkis'^*’'^’^''^  7  mois  la  paraplégie  était  cliniquement  guérie.  11  ne  reslait 

P'-udant  le  bl 


1  paraplégie 
•une  séipielle  car  les  réfle.xes  étaient  11 


'  J  ^<^>:<lussus(lig.;i). 

„1h" K-'-.- 


très  mar([ué,  comme  en  témoigne  le  gra- 
guérison  de  la  parajdégie  se  maintena i I  toujours  coni- 


qui 
la 

avril  1' 
jours'. 
Fin 
tin  d’( 


lad(‘  élait  uiu!  jeum^  lille  de  10  ans  (Teyr...  Su/.anue), 
t  un  mal  d(î  |•ott  grelïé  sur  uiu!  scoliose  cong('’nitale,  (;t  dont 
fut  le  ])remier  sigm;  clini(pie.  Pille  a])parid.  bruscpiement  eji 
accomi)agna  de  (piel(pu;s  troubles  sensitifs,  <d,  fut  complète 


mol.ililé  réapparut,  la  régn^ssion  s(î  lit  r, 


juillet,  la 

'  ”u''tobr.>  lu  force 

^  avaient  disparu,  el,  il  ne  pin'sislait  ([ue  ([iiebpies  I  roubles  de  la  1 


si)itiii:f.  et  U"">  sortnEi.-nE.TicrtiXE 


fhîciiviLo.  itünioini'l ri([ii(;  lotnliain',  pral,i([ii«‘(!  à  ao  nioimMil-, 

mollira  iiii  hlocaffo  aiiconi  I  làs  mar  i[iià  ;  aiicmia  ascciisioii  au  louclior  jii- 
fçiilaira,  ascaiiKiou  l)nis([iuï  avci',  i''!  ulilissamaiil.  d’im  niveau  élevé  à  la  eoiii- 
jiression  jiij^mlaire,  aseeiiKion  ])ar  eoulre  normale  à  la  eom]iressiou  abdo¬ 
minale  (li^^  1).  Aju-ès  sousl.i'ael  inu  de  d  eeuLi mètres  eiilies  d('  li([uide  eéplia- 
lo-raeliidieu,  la  ^iressioii  l.ombe  lirusifuemeul.  de  17  à  10. 

Dans  ri’s  (Irii.r  eu.s  pur  roiisriiiiriil ,  <iù  Ira  parriplrf/ira  riairni  fpirrira  ilr.piiis 
un  Irnipa  rrlulirrnirnl  usarz  coiirl,  Ir  /i/neui/e  rraluil  pitriirl. 

D)  Dans  un  ([ual  riéme  ffrouiie  de  malades,  ré])reuve  de  Slooki^y  a  élé 
pral,i([uée  au  momeul  où  la  pumplrpir.  rwnme.nrail  à  s'mnrliorrr.  Noire 
étude  a  porté  sur  'A  cas  (Fourii...  Fliaiie,  Théri...  et  le  Neuv...).  iNou.s 


avons  toujours  observé  un  bloea^n;  pa rtiel ,  ind i([uaut  une  iierméabili té. 
([ui  était  eu  train  de  se  rétabi  ir. 

Le  premier  malade  âfré  de  7  ans  (l-ourn...  l-liane)  avait  présenté  à  l’â-,. 
de  d  ans  un  mal  de  l’ott  inl  ('■ressaut  les  vertèbres  1)1,  D'A  l)iî,  1)1,  avee 
paraplégie  ([ui  s’installa  S  mois  aprtisle  début  elini([ue  de  raiïeetion,  et  ifiii 
fut  totale  en  2  mois  1  /2.  Llle  s’améliora  au  neuvième  mois,  et  fut  complè¬ 
tement  gmb’ie  au  trei/ième  mois. Six  mois jdiis  lard  ,unepremi(Ve  é]u-euve  de 
Slookey  fut  prati( [liée  :  elle  montra  une  [lerméabilil  é  normale  (octobre  lltlO). 

L’erd'ant  lit  une  reeliule  de  sa  paraliléifie.  La  motilité  fid.  à  nouveau 
abolie,  et  (piand  une  é]n-euve  de  Sto(d<ey  fut  prati([uée  à  cette  [lériode, 

;j;ii[ue.  Seiit  mois  [ilus  tard,  ([uand  la  motilit(‘"n‘ap[)arut  [iro^m'ssivement 
et  ([lie  les  troubles  s|diin(d  ériens  s’amendèrent,  une  troisième  é]ireuve  de 
Slookey  fut  faite  (lijr.  b).  Llle  montra  un  blocage  partiel,  avee,  r(■aetion  b'- 
gèreau  toiielier  jugulaire,  ascension  brus([u 
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i  .'laii  W1  dmil,  (l(‘ 


Dans  l(S  I)am|il(‘',n(is  i)()U,i([ii(:s  (ai  v..ia  (1(!  irfrn(ssioii,  le.  l.l<ic,aK„  ,,sl. 
iiicomi.lal,,  i-.\.  I(!  }rr-ai.lü([iia,  a].n';s  la  c.oitqnaissidii  jii-riilain!,  laail,  iiK.iil.na', 
soil.  iiiK!  asc,otisi(jii  as.sc/.  ljnis([ii((  avec,  (■labli.sscmcul.  (.l’uu  niveau  (‘1('V('(, 


soil,  une  ascension  assez  lifus([U((  ('■jfalcnictil  suivie  d’uin^  (Icsccnie  IcnI.e  cl, 
l.rainanD;  (lig.  :>). 

I"  Dans  les  para|il(''i,des  ](ol,l,i([U(!S  ^uu’u'ies  dejuiis  ikmi  de  leiniis  cnliu, 
|((  I)lo(aig((  resle  encore  ].arl  i(d  pendanl.  plusi(îurs  mois  (11^.  I). 
C.'csl  l(!  ]»oiul,  iul  ('‘|•cssaul,  ([U((  nous  a  nioid-r(’‘  r((Xam(ui  mauom('d,ri([ue. 
Mais  il  (Ui  (l.'eoule  ail  poiiil.  de  vue  pral  i.pic  ([iic  si  la  valeur  d.(  la  mél  liode 
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de  SLookey  esl,  Lrès  grande  pour  él.ablir  le  iliagnosi.ie  d  une  ( oinpn  ssion 
médullaire,  elle  u’a  i)as  uiu.  grau.h^  porl.é.>  pour  pré.dser  Vhmlulion  de  cd.Le 
eompressiou.  KUo.  esl.  «  mi  r(d,ard  »  sur  les  eoiislal.al.ioiis  elniupies  puiS(pu‘ 
lors  de  la  régression,  imis  <l.i  la  guérison  d’une  ].araplégie,  l’auielioral  ion 


•■■iK.  (IW,.  M.,„„  li«un.  :  cou,,,,  verlin.lc  .lu  ruuhis  guuch..  ) 

'•liiiiipie  s’observe  souveul,  bien  des  semaines  ou  même  des  mois  avant,  ipie 
«fuphi.pui  de  l'épreuve  de  Sl.ookey  redevienne  normal,  (d,  l'on  peul, 
observer  une  mol.ilil.é  voloidaire  ])res(iue  e.omplèl.emeni,  réapparue  avee 
ou  syudi'oine  de  blocage  persislanl  . 

<^oU,e  épreuve,  el.  ce  sera  noire  conelusioii,  n’a  donc,  pas  grande  valeur 
pour  l’élablissemenl.  d'un  i.ronoslic.,  el.  ne  nous  permci.  pas  de  préciser  le 
slO'le  de  l’évolnlion  du  syndrome  de  eompressiou;  c.’esi,  d’ailleurs  la  raison 
pour  la([uelle  nous  n'avoiis  pas  coul.iuué  à  la  pral.i([uer  sysi.émai.npmmeid. 
'■Imz  leiis  nos  malades. 


ÉTiEyyn  sobrei.  et  i/™»  sorree-dejerine 


ri 


('.i-dfssous,  l)ri(':v(‘rn(!iil,  l•(■suIn(■,  un  tableau  de  nos  différents 


^ii'd.i:  ni'  M  SI.  in;  i’(n'i 

Ill 

Kï  AT 

é.TAT  r„  niiArinp,  K 

.liN.n.-t  !ms{l>oU 
d.irsal  Slip.  1)1.  Di). 

'•Æ" . . 

'  ''f  roiuloî'sül  silp\  i  )'i') 

D.â.  ne). 

,  .peenve 

inocule  eompiet  (,i.. 

I.c  .Ni'UV...,  .')()  uns  (M. 

i^épi-enve: 

iîIocuKopurtiel.  Elu- 

DI,  nr,). 

Lu  (Ir.  sensitifs  et 
réflexes.  l‘us  de  tr. 

niiiycn  ne,  1)7). 

1  épreuve 

Diocu^eeomplet. 

1  épreuve 

l.|n.p,é^e  en  pleine 

Hloeu.eemnp.et. 

!'ins'(M.'\lr|’poU 

ni,  ni,' ne)'-  " 

1  épreuve 

Guénsondepuisians. 

’mideSi'^). 

"l'olt  doreui 
moyen  1)4,  Dû,  ne). 

1  épreuve 

Guérisondepuisiuns. 

le. 

(M.  '  de  l>oî,l,  nii 
DM). 

1  épreuve 

rutiondesrôflexes). 

rerinéulnlité  nerrnu- 

f;iil...Dill,erl.  U  uns  (M. 
de  l*ol,l.  diirsul 

i  épreuves 
!">  épreuve 

i"  épreuve 

"si”  TZ  i 

'p'îetYiLna)'.''"'''’"'" 

'"Ym  ■  de  1  v'^iTd  1  an  M* 

1  épreuve 

lîl<MîaKft})îirUel.  KUi- 
blissoment  d’un  ni- 

'  ‘'('Y.'\ïe'‘’l'>ol'l,’.lürs''d 
snri.  Di.  Dd,  Dl). 

Heeliute  de  lu  puru- 

î^lefne’élJolution:"' 

. . le  'lu 

le. 

niocuKe  purticl  (lifî. 
5). 
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r 

NOMBHH 

D  l'I  STOOKMY 

rUATiOlUéléS 

ne  ,.a 

K'IWT  Dl  liHAPHKjUI’; 

Tlienai..20  ans  (M.  do 
I‘oU  1)8,  Ij'i,  1)10). 

1  éprouve 

Paraplégie  en  régres¬ 
sion.  Persistance 
do  l’état  spasmo- 

Hlocage  partiel. 

Les...  Oudin,  10  ans 
(M.  do  l>oU  dorsal 
étendu  D3,  Ll). 

1,  oiireuvo 

Hocliuto  d’une  para- 
idégie.  l’ieino  évo¬ 
lution. 

liloeago  [larliol. 

Lleorties,  10  ans 
M.  do  Poil  (iiireol 
à  1)10). 

'Z  épiTuvos 
épreuve 

Paraplégie  en  pleine 
évolution. 

Ilégrossion  maivpiée. 

Hlocage  pres(iuocom- 
1-1(0. 

Hlocage  toujours 

Tf-  luùls  (inaloniiijiirs.  —  Nous  avons  i)u  faire  1  1  aul.opsics  avec  ])rclè- 
''•î'iient,  (le  i)i(';c,es.  Nous  avions  suivi  perulanL  longfeinps  au  préalable,  les 
*i>fila(l(!s.  lais  obs(îrval.ioiis  (cliniques  (b;  ô  d’euLro  eux  avaient  été  rajijior- 
dans  notre  i)renii('!re  série  (Obs.  Faiiq...,  obs.  XXTV,  Jlacar..., 
OüS-XXll,Luur...obs.  IX,  Lebr...obs.XXX,Gir...  obs.  XVII),  lest)  autres 
^nt  partie  de  ceux  ([lu;  nous  avons  observés  depuis  11)26  ((;as  Dulongr... 
'-cost...  Mart...,  Le  Vot,  b’ouc...,  Lecl...,  Warins...,  .Mabil...  Brun...). 

^ur  CCS  M  pièces  anatoiniciues,  nous  avons  trouvé  S  fuis  den  abrrx  san.-< 
compresaion  u.-<.seiise  de  la  moelle,  9  fois  nous  avons  trouvé  des 
'"'^'npirssions  osseuses. 

exarnen  des  5  pières  avec  abcès  n’a  fait  (pie  conlirnier  ce  ([ue  nous 
avions  déjà  écrit  sur  la  disposition  de  e.es  abcès,  ralwence  d'adliérences 
our poche  avec  la  dure-mère  et  leur  situation anté,  latéroou  rétro-nu'- 
a>rc,  suivant  la  conservation  ou  la  dcsi.ruction  du  ligament  vertébral 
commun  postérieur. 

J,  ^^l^cs  nous  ont  ])(U'mis,  de  plus,  do  constater  plus  nettcunent  ([ue  nous  ne 
^avions  lait  jus({U(!-là,  ipie  e.es  abe.iîs  ne  sont  jamais  enfermés  à  l’intéimiur 
'anal  rachidien,  mais  ({u’ils  communi([U(int  avec  une  [loc.lic  cxtrara- 
ooiumunication  est  larg(!  c.ar  elle  se  fait  grâce  au.x  dé- 
■^mnees  ([uj  séparmd,  les  div(!rs  rragineuts  (l(!S  c.oriis  vert('‘braux  délruits. 
nous  anatomi([ue  de  ces  abc.ès  étaid,  seniblabb!  à  celh;  ([ue 

...  avons  déjà  figurée  dans  des  travaux  antéri(uirs,  il  nous  semble  inu- 
la  reproduire  à  nouveau. 

O  ces  constatations,  (fue  Tiouvons-nous  déduire  ?  l'ii  iinmiier  fait  tout 

<1 '.bord  nda tir 


nécauisme  (l((  la  i)ara])l(‘gie 
.chi(liemi((  commuui([U(^  larg(uuout 


Puis([U(!  la 
la  [loclic  extrara- 


poche  in|,|. 

^"hidieiUK^j  l"'is([u’elle  [leut  s’élahu-  libremeid,  en  dehors  du  canal  racliidiic., 
'0  n  est  jias  par  compression  seule  ([u’elh;  agit,  et  force  nous  esl.  bien  d'ad- 
0  re  que  ce  sont  surtout  les  troubles  vasculaires  ([u’eni  raine  la  l'orma- 


i’/riiiNNii  s()hiip:i.  kt  M""-  s()/uiiii.~nj:./jiiui\'ji 


Uon  de  l’aLecH,  ([ui  joiHüd,  1(!  ])rijieij>al  rôle;  dans  la  jn'oducJ.ion  de  la  jiara- 
plégio.  Nous  l’avons  déjà  sonl.enu  à  ])lusieurs  reiu’ises,  mais  les  l'aiLs  ([iie 
jious  rapporlons  aiijoiird ’liui  nous  p(;nnol,L(!ril,  de  le  dire  avec  plus  de 
l'orc(;  enf■()r(^ 

D’auLnî  ])arl,  dans  nos  à  cas,  his  signes  cliJii(iu(!s  avaienL  bi(!n  été  ceux 
([ue  nous  avioris  alLribués  aux  ])araplégies  liées  à  la  présence  d’un  abcès. 
Les  i)ara])légies  éLaienI:  ap])arues  piTcorcinenI ,  au  (•ours  de  la  y>r(mii(';re  ou 
de  la  deuxième  anné((  de  l’évolulion  d’un  mal  d(!  PoU,,  elles  s’élaioid,  ins- 


l.idlées  nipidenic.nl  (ui  ([iiebyinis  s(!main(!s  ou  ([U((b[ues  jours,  elbis  avaienL 
éLé  i-omplHe.-t  avec,  Lroiibbis  sensiLil's  el,  sjibine.l  ériens,  elles  préscmLaienl. 
en  sonmu!  la  Iriiidr  earaeL(''risLi([U((  sur  bufuelle,  à  noLre  avis,  on  yauiL  se 
baser  ])our  ;dlirmer  ([u’une  |)araplégi(!  (isL  liée;  à  la  ])r('‘S(uiee,  d’un  abcès. 

Les  neuf  e.a.s  de  paraplégie  par  i  oinprrs^iiin  osseuse  répondeiiL  à  Lrois 
types  dilTénud.s. 

L’r  lijpe.  —  Dans  1  ens,  la  l'ae.e  anLéri(iur(î  d((  la  nundb;  éLail,  (uniiprimée 
j)ar  d(!S  séqiieslres  libres. 


ÈsBÊ 


i 
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Taalôl  CCS  sc({uestres  lil)r(^s  oLaioiit  noyés  dans  le  magma  rasceitx  d'un 
«  bcès  en  arlhdlé.  ]<:u  voici  deux  oxcniiplcs. 

lians  Fun  (cas  ^rab...,  F, )  ans,  mal  de  Poli  IH),  DP»,  1)1 1 ,  1)12,  da¬ 
tant  de  \H  mois  (fig.  6  cl  6  his).  il  exislail  ([iialre  séquestres  détaclu's 
des  corps  partiellement  détruits  d(!  1)',),  DP),  1)11  et  ([ui  retoulaient  l'orte- 


16 
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U  (Jcl)«à  \A  ([iii 


Tanl.ôl,  ces  .sé([iicsl,r<!H  libres  élaienl,  inclus  dans  le  lissu  cimlriciel  d'un 
abcès  élc.inl. 

Clu^/,  b’aiKfu...  l'i(U're  (niai  de  l'oLl  de  1)4  à  1)12,  dalani,  de  11  ans),  il 
cxisi.ail,  une  inllexion  verlébrale  l.elle  .in<^  les  cori.s  vi^rlébraux  1)1  el,  1)12 


ai'i'ivaieid,  an  e.(inlae4,  el  la  pliealui'e  de  i'anrl-i:  (''lail  ennsiib'Table  (lie.  S 
el  S  bis).  De  plus,  les  se^riiKud.s  sus  el  sous-jae.enls  au  sunmud,  de  raii',de 
n'élaii'ul.  lias  dans  la  ennliuiiilé  run  de  l'aulre  el  eulraiuaiiuil  une  snrle 
d(‘  Inrsiun  du  canal  médullaire  sur  son  axe. 

Les  c()r]is  verlébraiix  de  I).')  à  DI  I  inclus  élaicid,  ]»res([U(^  enlièremenl 
di'druils,  il  n’en  subsislail  ([ue  ([uelqiu's  IVa^menls,  ([ualre  d’eulre  eux 
l'iirmaul  S('‘i[iu^sl.r(is  libres,  vimaienl  idislrmu’  la  lumièri'  du  canal  m(’'dul- 
laire  el  écraser  la  moelle  lordue,  |.ar  ailleurs,  sur  sou  axe  louf^ul  iidiiial  jiar 
suili^  du  eliaueemenl  de  diree.lioii  des  deux  seemeuls  raeliidieiis.  ('.es  sé- 
([ueslres  élaienl  iiielus  dans  un  I  issu  librelix  (lie.  ',)j.  La.  moelle  (''lail  e,om- 
plèlemi'ul  ayil.alie.  .\  l'ouverlure  de  la  dure-mère,  on  rcmanyuail  une  faible 
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i-clessiis  fie  rémei'f'eiife  ilc  DU),  point,  où  cessait 
5sion.  Tonte  la  partie  comprimée  était  d’aspect  blanchâtre  au- 


dessus  de  la  compression,  il  existait  un  léger  œdème  de  la  moelle  et,  à  la 
face  postérienre,  niui  grosse  .1  datation  varifpiense  (lig.  10  et  10  bis). 

Cluiz  Hacar...  llobert,  âgé  de  Ib  ans  (mal  de  l>ott  de  D4  à  D12, 
datant  de  11  ans),  il  (ixistait  une  inflexion  vertébrale  un  peu  moins 
prononcée  tout  (m  restant  considérable.  Dos  corps  vertébraux  de 


iiriiw\yi-:  sonni:/.  et  a/""-  sonitEL-DE./EitryE 


l’idl'lrxioii  v<Tl(‘l(rale  (‘IfiiL  inijiorliinl (;  al,  les  corps  verl,cl)raux  1)9 

claiiuiL  soudes  ]iar  leur  tiioilié  anlérioure.  Le  rcliqual-  des  cor]is  verLé- 
braux  1)6,1)".  Dis  lorinail,  im  cin'roii  osseux  à  angle  i)osl,érieur  acuiiiiiié 
(fig.ld),  reloulé  eu  arrière  el  qui  venail  eomprinuîr  l'oricmeid  la  moelle 
au  niveau  ilii  I  I''  segmeid  dorsal. 


Dans  le  cas  l.cbr...  (mal  de  l’oD  de  I  ):>  à  IA>,  ayatd,  débulé  K)  ans 
auparavatd  1.  l'inricxion  vcrlébrale  (dail  considérable.  I,e  reli([ual,  d(^s 
eoriis  verlébrau.x  (b;  1)2  à  1.2  ne  l'ormail  (pi’un  seid  bloc  ossmix,  eoud(' 
(lig.  ir.cl  i:>hh),  (lord,  l(!  .sonim.d,  venail.  rr'd.nieir  la  lumièiar  du  eaual  verh;- 
bral  à  lumlr'ur  d((  1)9  euvii'on.el  eomjirimer  la  inoelb!  à  (a;  niveau  (lig.  16). 

Dans  le  cas  eu  lin  (cas  Mai'l....  2."i  ans),  la  compression  s’exeiaanl,  (‘gale- 
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menL  par  uii  l)loc  osseux  formé  par  les  corps  parliellemcnL  détruifs  de  D7 
à  Dll  ([ig.l7),donl  l’aiif,de  postérieur  formait  un  éperon  barrant  le  canal 
vertébral.  La  moelle  était  presque  sectionnée  à  hauteur  de  1)10.  A  ce 
niveau,  un  fragmeid.  osseux  était  enchâssé  dans  la  partie  antérieure  du 


[^rreau  durai  entouré  par  un  magma  caséeux,  reli.piat  <l’un  ancien  abcès 
(%.  18).  1  ^ 

///pc.  Dans  ,|,,ux  cas,  la  face  antérieure  de  la  moelle  était  com¬ 
primée  également  pav  un  bhr  o.s.icu.c,  mais  mi  idus,  les  éléments  <le  l’arc 
l>osl, rieur  s’éluieni  lêlesropir,  les  lames  étaient  imbri(piécs,  la  lumière  du 


hrn:\M-:  s()iiiii:i.  i:t 


s()ititi':i.-i)i:.j  nniM': 


yo 

canal  cl.ail,  r('‘l,n'ci(‘  sur  une  (■crl  niiic  lotif,uicur;  la  dirccl  ion,  de  plus,  de  ce 
canal  (-l.ail,  niodilice  cl,  la  moelle,  comprimée  dans  l.onle  la  longueur  du 
dérd«i,  él,ail,  cüudé(Mmccrlairisendroils. 

Dans  un  i)rcmi(U'  cas  (dir...  Mancllin,  li'.)  ans,  mal  d<;  l'oi.l,  D;),D4,D5, 


DG,  dal.ard  il(!  G  ans)  un  bloc,  oss(mx  à  aivl,e  ]iosl,cri(mr(!,  semblable  à  lauix 
([ue  nous  avons  vus  dans  les  deux  pic<'(‘s  ]»réc,od(udcs,  comprimail,  la  face 
atilcrienre  .le  la  mo.dle.  Il  .-lail  Ibrrn.'  par  les  débris  somics  eid.re  eux  des 
dOjb'Nd,  G‘‘  corj.s  verLébraux  dorsaux  ( lig.  H)  cl.  Il) /./.s).  Mais,  en  oul,re,lcs  arcs 
postérieurs  s’étaicnl,  iulri.fués  :  les  lames  de  DG  remoulaieid,  en  avant  des 


i 
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lames  do  D5  cL  venaient,  diminuer  par  en  arrière  la  lumière  du  canalmédul- 
laire.  Cos  lamciS  d’ailleurs  s’éLaicnl,  soudées  entre  (dlcs,  et,  tonnaient  elles 
aussi  un  l)loe,  osseux  compact,,  saillant  dans  l(i  canal  V(U’l,ébral,  à  l’en¬ 
droit  m'  ine  où  l(!  nd’ouliumud,  des  corps  vertébraux  le  rétrécissait  déjà  : 


Il  bis.  —  Même  csis  (jiic*  fî>,nire  prêcédenU*.  ('.oiipc  verticale  tlu  nichls.  Moitié  droite. 


ainsi  était,  1  ijyiil,,'.  un  ét.roit,  défib-  qui  r(‘poudail,  au  inaximiin  de  la  gibbo- 
®t- dans  le([U(d  la  mocîlle  se  trouvait,  tout,  à  t'ait  coudé(\  et,  aplatie.  En 
®utre,  les  deux  segments  racludicMissus  et  sous-jacentsàl’angle  d'inflexion 
■^étaient  pas  dans  le  ^irolongemeid.  l’un  de  l’autre,  et,  celte  disposition 
'Jvait  entraîné  une  eertaiire  torsion  du  canal  mi'diillaire  (d,  de  la  moelle. 

existait  une  plicaliii'e  de  la  nnadle  au  niv(!au  de  rimmergenee  durale 
'  e  D.)  et  Dr),(it  un  lég(ïr  épaississmneni,  de  la  dure-mère  (Hg.  20  cl,2(t  àis). 


ÉTiEiyyi;  s<>riu:i.  et  a/"-»  sonnEi.-Dic.iEiuyiE 


n'ii.iual.  .le  l’abeès 
I,  el,  ou  rol-roiivail, 


raeil.iinenl,  la  jilaii  de  elivaoe. 

Dans  le  .leniier  cas  (lîriMi..., .V2  ans,  mal  .!.■  l'ol.l de  1  ) 1 0, 1  )]  I  ),  ce  ni.'ca- 
nisim.  delà  donl.le  eomiiressioii  .'dail  plus  évideni,  .meon..  Il  s’agissail.ccLI.^ 
fois  d’un  eas  r<‘eeid.  dalani  d..  H  mois  enviroji,  id  l(.s  l'ragmenis  des  eorps 


verlV.braiix  n'(■(aield  j.as  em'otv  somb's.  Ils  avaienl.  .'d  é  rorfem.ml.  r.doiilés 
en  arrii'M-.!,  .d,  leur  l'ae.e  posiérienre  comjirimaif  la  mo.dle,  mais,  en  ]ilus, 
l’an-,  posl.érieiir  de  1)11  élail  l■emord  l'‘  au-devanf  deslamesde  I  )  K)  <.(,  eoni- 
primail,  la  lae.e  posi  éri.uin- de  la  mo.dl.' '  lig.  •>!  .d  21  his).  Am  un.!  soudure 
ne  s’éfail.  ju'oduil.e,  (d-  l’on  eompreiid  I  ri''s  bien,  en  examinant,  eel,l,(.  pi.'jco, 
le  m.'eanism..  de  eel  l.'  double  (■(mipressi..n .  La  tno.dle  élail  aplai.ie  à  bail¬ 
leur  lie  rémergene.e  de  1)10. 


coA’TiiinrrioN  a  i.'i'yrini-:  dus  paiiapj.ë(:ies  pottiqes 


•’3 


De  (•(«(: 

Tout,  d’iiborl,  la  c 
iioim..lle([ii'onariial.ilnilo(lel(î  dire  eL  ( 
dans  nos  jireiniers  Iravaux,  ] 


•'  cueilli  '.)  ras.  Ce  n'esl.  jias,  ])ieii  eiihnidii,  une  ]irn]ior'l  inii  I  rès  grande, 
'lontu’.  le  grand  tininlire  de  jiaraidégies  pnlliqin's  ([ue  nous  avons 
mais  e.’esi,  un  eldlïre  eei)endanl.  dont  nous  nei.ouvonsiné.-onnaîlrela 

O'iand  on  ra])])roe|i(!,  de,  plus,  l'iiisloire  elinii[ue  des  malades  des  eons- 


‘^4 


ËTiENME  soiiitEf,  rrr  a/""'  souimr.-DEjiauMi 


lalai.ions  anal oini([U(‘s  l'ailcs.on  csl  cünduil,  à  ({ii('l({U(;s  retnanfucs  assez 
intéressanl-cs. 

Dans  les  li  <’as  (laiur...,  .Mahil...,  (lir,..)  oi'i  les  sé([uesli’es  uni([uc  on  mul¬ 
tiples  étaient  noyés  dans  les  abcès,  les  signes  elini([iies  avaieid,  lout  d’abord 


été  les  mêmes  ([ne  r(3ux  d((s  paraplégies  par  abcès,  puis,  an  boni,  d’nn 
certain  nombre  d(!  mois,  la  régression  d(;  la  iiara]dégi(i  avait  commencé, 
et  la  guérison  comjilél.e  semblait  pouvoir  ètr(!  escomj)té(!,  mais  on  avait 
assisté  ensnih'  à  une  aggravai  ion  progressive  des  accidents,  et  la  [(ara- 


COSTRIBIJTIOM  A  L’ÊTUDR  DESt  PARAPLÉC.  1ER  POTTIQUES 


pliigic  aviül  persisl/î  i)liis  ou  moins  complcto  jiiscpi’au  moment  où  tin 
accident  intercurnml  avait  détermine  la  mort... 

Suivant  toute  probabilité,  bî  mécanisme  avait  été  l(‘  suivant  : 

C’était  l’abcès  tout,  d’abord  ([iii  avait  dét.erminé  la  ])ara])légie,  puis, 
alors  {[lie  cet  abcès  eommeneait  à  se  résorber,  uiu;  eom])ression  osseuse 


s’était  produit!  par  .suit(^  de  l’inri(e\ion  progn^ssive  des  deu.N;  s(^gmetd,s 
rachidiens.  A  la  jiaraplégie  ])ar  abcès,  avait  en  som 


,  Lebr....  Mart...)  où  les 


sonm:i.  irr  somtia.-ini.iiini.xr: 


IVTisli.iucs  dos  ]iariiplo}ri.‘s  iiiciirahlos.  hdlos  olaio.iL  survcmios  Irôs  Icng- 
lotiii.s  aprôs  1(!  (lobul  <lii  mal  «b;  ollos  s’oiaiotil,  insi, allons  Iros  lonlo- 

moiiL,  ijisidiousomiail ,  à  bas  bniil  ,  ol  n'avaionl  aUadiil  leur  maximum 
iimil,  on  roslani  |)arrois  incomplol osj  ([ii'aii  Iioiil.  (!<■  |ilusi(!urs  mois  ou  do 
jiliisiiuirs  auiiôos.  Il  somblo  bien  (pio  datis  oos  cas,  los  so([uoslros  soûls 
avaicud.  olo  la  oauso  doloiuiiuaulo  dos  j.araplogios. 


Dans  los  2  .lornion^s  |.i.''oos  ouliu  ( I  Xdorigr...  ol.  I5niu...)  où  un  aboôs  on 
ploiuo  ovolnl.ion  o<ioxislail  avec  nno  comin-ossiou  par  sô([uoslro,  la  para- 
plôgio  avail.  ol.o  sovoro  dùuublôo,  ol  travail  jaimtis  i.rôsonio  ,lo  londanoo 

|{osnll.o-l,-il  (l(t  loiil,  cola  ([ii’il  sera  iiossiblo  do  l’ai nt  bt  d iagiiosl  io,  (riiiio 

on  iionrra  y  ])arvonir,  o.’osi,  lors([u(!  la  railiogriipliit;  moulrora  rttxisl.once 
d’un  si!(iu(!sl,r(!  nd'oulo  dans  la  Imnioro  du  oaïud  nublullaiiv,  mais  oo  sera 
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Dans  ([iiohfncs  autres  rirconsLaiicos,  011  pourra  également  soupeonner 
l’exisl,euc,c  <les  sé([ucstrcs.  ("est  lors«iii’uno  ]iaraplégic  revètani.  le  type 
de  para]»lcgic  jiar  abcès  et  déjà  en  voie  d’amélioraljou  fail.  une  aggravation 


’j-isqun  sa  is  raiso  i  appanuil (s  et  resh-  ensuite  dérinitivc,  comme  dans 
cas  que  nous  avons  relatés. 

en  d(diors  (b;  ces  eirconsl ajices  probablement  assez  rares,  lediag- 
i‘ostic  restera  babituellemerd.  en  sus]iens,  car,  lors([ue  la  compression 
«-seuse  se  produit  an  moment  de  la  pleituî  évolution  d’un  mal  de  l'olb, 
syndrome  est  le  mèim^  ([ue  clui  des  ])araplégies  j.ar  abcès, el,  il  ne  sau- 


l'yriliNNi'.  souilla,  lyr  M’^<>  s()itiii:L-i)i:.ii:iiii\ii 


rail. 


n’esl,  pas  saula  an  jeu,  l’abaàs  al,  les  iilibnoinàuas  aong.îsUrs,  coasLanLs  ùac 
si, ado  (la  d(‘sl, niai, ion.  jouiod,  la  nMa  la  plus  imporl.auL.  Lor([ua,  d’aiiLro 


pari,,  allas  snrviaiuiaul.  Lard i vamaiil,,  ])ar  iid'Iaxioii  progriîssivi'  d’ij 
ancioii  l'oyar  p()l,l,i([iia  mal  àlaiid,,  la  syiulroma  asi,  la  mâina  ({iia  aali 
dos  parapl(‘gias  iiar  paaliyim'miiijriLa  ;  on  iiani,  saiilamani,  .sa  dornandc 
mais  il  faiidrail,  iioiir  cala  avoir  jdiis  do  vi'ri liaaLions  amd  omi([m's oncoi 


cosminuTioK  a  vëti  de  des  ]>ahaplê(sies  puttioues  -zo 

COU])  ])lus  frraiide  ([uc  celle  des  pacliymciungiles,  el  s’il  ne  faudraiL  pas 
leur  aLlribuer  le  rôle  ])riiici])al  dans  les  parajjlégies  incurables. 

Lcsio/i.s  hislohijlques.  —  Nous  avons  pu  i)rali([uer  G  examens  lustologicpics 
des  moelles  de  nos  i)ara])lôgi<[ues.  Ils  onL  été  lails  au  I.aboraloire  de  la  Foii- 


GuLion  Dcjerine,  el,  M.  IJieriniUe,  avec  son  amabilité  .•oulumière.a  bien 
voulu  les  étudier  avec  nous.  Nous  tenons  à  lui  e.xi)rimer  l.oule  notre  grati- 
l'U'le  pour  les  avis  si  éclairés  (pi’il  a  bien  voulu  nous  prodiguer. 

I^'Cs  moelles  tpie  nous  avons  examinées  a])partcnaient  à  des  ])ara])légies 
corresi)ondaid,  à  des  stades  clini([ues  dilïérenls.  Dans  im  cas  (Brun.,.), la 
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I  )aiis  li^  p|■l‘rlli(■|•  cas  (IJrim...)  (parapir’^fic  de  dai.c  ri'ccnlc,  duc  à  nue  coru- 
|)n;ssiou  ]iai'  iiii  sci[ucsli'c  sullisamiticrd  iitiporl.atil,  ])oiir  ci  re  visil)l(;  à  la  ra- 
dii)graiilii(p,  il  cxisLail,  lui  (rulcnic  de  la  truadle  sans  lésions  des  ])arois  vaseu- 
lain^s.  La  moelle,  au  niveau  des  segmeids  DU),  1)11  où  sù'xcreail  la  eom- 
jjHî.ssioii,  élail  aiilal.i(i  (lig.  ■2’2  el,  ‘22  ù/.s),  Idarudiâlre,  l■eeouv(u■|,(!  d’un  voile 
d’araelmoïdile.  A  la  eouiie,  ou  voyai  I  un  asiieid,  r/n7/uf/é  de  la  sul.slanco 
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blanche,  av(!c  œdème  sans  lésions  de  la  substance  grise.  Il  n’y  avait  pas  de 
lésions  inl'lamniatoires.  Les  parois  vas(;ulaires  n’étaient  pas  épaissies  et  les 
vai.sseaux  n’étaient  [)as  thrombosés.  Dans  la  commissure  grise  (fig.  23),  on 
trouvait  iingrosiuh'ronir  de  régénérai  ion  analogue  à  ceux  décritspar  I  )ejerine 
et  André-Tlioinas  (1),  et  longuemeut  étudiés  par  M.  Llu'rmille  pendant  la 


^  la  /./„  —  Mônii*  Cils  ([ue  li^iiii-c  prccctietilc.  (smpe  vciiicale  ilii  rncliis.  Miiitic  {lauclie. 

h'nerre  sur  des  hl(!ssi''s  de  la  moelle  (2).  Le  in’^vrome  de  ri'‘g(iiu''ration  se  prolon- 
geait  jiis([ui‘  dans  le  scgmcid,  sous-jaceid  . 


(U  -l.  1)1.,,,.. 

,lii  mal  ,u 

^,,L)  Liiuni, 
plate  de  la  in 


i.N|.:  ol,  .\m)io.:- I  iioMAS.  .\l<iliiilii's  df  la  nnx'lh’ 
Pi.ll  (|i.  .!!  ItiilliiH  (I  (  '■.  édil.). 

(.1.).  Sur  la  |■e^rlMl(‘l■atll)ll  des  racines  jioslcrn 
dorsale  (.S'ocic/c  de  A'cundo.i/ic,  U  février  11)1'. 
/.n  scclinii  liilalr  de  la  nvii'llc  ilnrsale  (Tard 


Icc/di'n/.s  rni'ilullairi's  aa 

rcs  ilans  la  section  com- 
leii). 

-IMirelet.  édil..  lîourt;es, 


Érii^ssE  son  ma.  ht  a/"'-  soitma.-DK.jicitiNE 


Des  t  cas  de  para|)l('',des  aueicstuies,  l’uu,  MarL...  Alcxatidre,  présouil.ail,  une 
.‘ta-lion  prmine  c.oinplèlo  de  la  inoellip  par  un  séqiiesln;  nss(uix  nnyé  dans  un 
abcès  casé(Mix.  Nous  avons  coupé  celJ.c!  moelle  lon-iLudinalcimud,  ]iour  birui 
jnonLrer  l’aniineisseinenl.  exLrèine  ([ii’elle  jjrcsenlaiL;  au  niveau  de  la  com- 


clail,  doublée  d’im  al.cès  caséeux,  qui  n’élail. 
elle,  mais  (fui  l’inlili rail,  T)arl,iell(‘mejil,.  Il  y 
ise,  mais  fiacliyméningi I vraie, 
lalé  un  cas.  (;'('sl,  une  d isimsilion 


([lie  nous  considérons  comme  assez  rare,  cl  (fui  ne  se  relroiive  fias  sur  les 
aul.res  fu'èces  (fuc  nous  ra|iporlons  aujourd'hui. 
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Au-dossiis  (le  ceLLe  K-sion,  ou  rolrouve  iiiuî  (l(''f,Vîiu‘rosc.eurc  ascendante 
typique. 

Les  3  autres  pitïc.es  répondant  à  des  paraplégies  (Uqniis  longtemps  passées 
i’i  l’étid.  chroniqiK^  ont  été  étudiées  plus  complètcnu'ul . 


*  'K-  21)  fij,, prciTclcntcs.  l-'nco  nnléririirc  ilc  I;i  nioilli’  onloiiréc  ilo  son  sac  durai 

et  Diontrnnt  son  ^ernsement. 


L’une  (Gir...),duei\ 
f-'-ite  plus  haut,  ](r(‘se 
fe'use  ctplih'.hoselérose. 

Le  sac  dutnl  entouré  d’une  lame  (ibrei 
"‘•tement  plicaturé  au  niveau  de  l’émer 
dure-mere  n’était  pas  l'paissie,  et  la 
'•‘^nehe,  dure,  au  niveau  des  segments  n, 

"KVUE  NEÜKOLOOIQUe.  _  T.  I,  N”  I,  .lANVIlCIl 


cotiqiression  osseuse  conqvlexe  que  nous  avons  di'- 
t  des  l(‘sions  de  sclérose  mi-didlaires,  avec  tlirom- 


reli([uat  d’un  vieil  alicc'is)  était 
•e  des  racines  Dû,  ])()  (fig.  20], 
e  antéi‘ieui'e  de  la  moelle 
llaires  1)7  et  DS.  Les  vais) 


ait 
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pic-mériens  n’cl,ai(^iiL  y)liis  vi.sil)l(^s  cl,,  c 
dite  maniuéc.  IJjc 
Loyc/.,  une  moelle  d 
tiéreseeiice  eomplèU:  de  I, 


rouvail,  une  arachiioï- 
ail.,  j)ar  la  méthode  de 


CONTRIBUTION  .1  l.'l'iTVDE  DES  PARAPLÉGIES  PORTIQUES  35 


Au-dessus  et  au-dessous  de  la  compression,  siégeait  une  dégénérescence 
ascendant(!  et  descendante  typi([ue  et  systématicjue. 

Les  2  autres  pièces  (Lebr...  et  Fau([u...)  dues  à  une  compression  osseuse, 
présentai(!nt  des  lésions  dilIVirentcs  :  il  (ixistait  une  véritable  myélomalacio 
avec  des  lisions  vasculaires. 


'■■'K-  21  hit. 


précrdenle.  (Liuipe  vcrtîcjile  du  rnchis. 


Moitié  droite. 


‘-'Lez  Lebre...  le  sac  durai  él  ,ait  très  inlléc.Ui  et  a])lati  (uitre  l’émergence  du- 
'a  e  de  1J7  et  de  1)1 1  (fig.  Ifj).  La  moelle  était  très  amincie,  af)latic,  blanchâ- 
'liveau  du  maximum  de  la  com])rcssion  en  1)10. 

^ur  une  coupe  transversale,  ramincis.scunent  était  extrènn-.  La  mocdle  pré- 
'a,ait  en  son  c(!ntr(!  un  gros  loyer  de  myélomalaci»;  av(!c.  dilatation  des  vais- 
seaux  dans  la  partie  ramollie,  disparition  eomjilète  <l(!  la  substance  blanche. 


3(1 
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dégéiuircscciinî  do  l.ous  les  raisecaux  postérieurs  (H,  d’utie  grande  partie  des 
faisceaux  laféraux.  Sclérose  tiévroglii[ue  très  importante,  lihrillairc  dans  les 
parties  dégénéré.'s. 
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incrgenco  (liiralc  1)8  cl,  DD;  il  cxisLaiL  à  ce  niveau  une  syin])hyse  de  la  face 
profonde  d(!  la  duni-mère  avec  les  méninges,  un  peu  au-dessus  la  moelle  était 
légèrement  goid'lé'c  (fig.  10). 


l'ni  (;oupe,  |(>  maximum  des  lésions  siég(!ait  au  niveau  du  segmeid,  1)11 .  La 
Wïyélomalae.ie  était  ahsoliK^,  il  n’y  avait  ])lus  ni  lilinis  ni  cellules,  les  vaisseaux 
^Uient  très  épaissis,  ('.(itlu  myélomalaeie  se  nd.rouvait  jusqu’en  1)8  et  des¬ 
cendait  jus(pi’en  1)12  (fig.  2r.j. 

A  distance,  on  notait  uikï  dégénérescence  ascendante  et  d(^scendante 

*'yi>i((ue. 

'lais,  l'ait  intén-ssaut,  en  plein  centn!  d(!  myélomalaeie  et  de  sclérose  con- 
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joncLivr,  on  n^Lroiivail.  ])Iusi(3urs  l'aiscfaiix  da  n'‘fr(''iu‘i'al,if»n,  soil  datis  lu 
septum  nualiaii,  soil,  dans  la  gaiia;  dus  vaisseaux,  du  mùmi^  ordcu  ([uu  ceux 
de  iiol.H'  ]it'cmi(3r  cas. 

Nul, H!  dcruiùi-(3  i)icc(3  euliii  (])afa]il(’'gi('  guérie  d<'])uis  plus  d'uu  aiij  ]U’csen- 
I  ait  <los  iiarticidarités  Tort  curieuses.  Il  s’agissait  d'uue  remme  âgée  de  d  l  ans, 
al, teinte  d'uu  mal  de  l'ottde  1)1 1 ,  1  )12,  L1 ,  (pii  avait  jirésetilé  une  ]iara- 
plégii'  ]in-eoee,  à  iuslallatioii  rajiide  comjiléte,  avec  Irouhles  seusilir.set 
sphiuetérieus.  Cette  i.ara])l('gie  s’était  améliorée  au  sixième  mois,  avait 
guiu-i  eomiilélemeid,  au  seizième  mois,  (d,  au  vingl-ipiatriiaue  mois,  il  ne  jier- 


'ïSr'ïû'Siri; 


slait  a 


elle.  Les  rél'lexes  leiidineiix  (’daieiil 


(/  inl 


I  élé 


(;iini([ue- 


Lue  ost(’‘(.)syutliése  verl idirale  jiar-  grelïou  iiiter(''piueux  avait  ét(''  l'aile, 
riarclie  avail  ('‘ti'i  re^irise  six  mois  ]iluslard(d  la  malade  avait  re])ris  une 
lormale  |iendaul  uu  an.  .\  ce  momeni,  elle  lil  nue  lironidio-pneumon ie 
('■euse  (pli  l'emiiorla  rapidemeul .  sans  (pic  du  ci']|i''  de  son  mal  de  l‘iitl  au 


iiit. 


I.a 


Le  1 


■(  (Ml  activilé. 


aiioiiliv.ses  épiiKMises  (lig.  :'(i.  ‘'7,. 

Le  .sac  durai  étail  doiildé  imi  avaiil  par  une  lame  liliivuse,  reli((ual  de  Lan- 


ris  i  î  r 
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s^oniiEi.  et  m<«"  suiiHiiL-niliEitiNii 


oc  ni)n-iis(!  r'Iail  a] )posr‘0  conl.ro 
r  um.,>lanclcclivago(fiK.28/o-,.). 
i,  la  moelle  élaiL  de  coloralioii 


,i(lig.  2U). 

Al.  pnunior  aspeel.,  loul,  s.anhlail.  reveiin  à  I  elal,  i 
hisLologi<[iio  moiilrail,  di^s  lésions  imjiorl.aid.es. 


s  les  paraj)l6- 


rcxaincn 


CüNTItllWTWN  A  VÉTUDB  DES  PAliAPLllCIES  POTTIQUES  41 


Ces  lésions,  d’ailleurs,  el  c’esl  un  point  sur  lequel  nous  allons  revenir,  ne 
siégeaient  pas  dans  la  zone  sous-jacente  à  l’abcès,  c’est-a-dire  dans  la  partie 
antérieure  de  la  moelle,  mais  dans  sa  partie  postérieure.  Les  cornes  anté- 


Ca.s  JIec4>ster.  Û) 


Heures,  en  clïet,  étaieid.  intactes;  le  raisceau  iiyi'amidal  dii'cad.^également  ; 
par  contre,  au  nivtaui  dc^s  scigments  1  )  1 2,'l VI ,  L 1 2, 1  d  d,  on  nol.a  i  t  une  zone  éten- 
t  ue  de  degéni‘rescenc(^  dilïuse  des  cordons  posi ('‘rieurs  (fig.  dü),  non  systéma- 
‘Sée,  et  n’atleignant  jamais  la  ])éripliérie.  Ces  d(‘générescenccs  étaient  liées 
des  troubbis  vasculaires,  les  vaisseaux  étaient  infiltrés  par  des  corps  gra¬ 
nuleux  et  des  monocytes.  On  retrouvait  latéialement  une  tiais  légère  dégé- 


soniuiL  K'r  M'«-  soiiKi-.L-DiùinitiNii 


nérescence  « 

médullaire  LM,  la  parLic 
par  des  fibres  radiculaires  iiiLacLes. 


Flecllsi^,^  Au  niveau  du 
élail, 


I.e  preini(!r,  cVsl,  ([u’ime  t,niérisiin  (■liiii((iie  camplèh'  |)eul.  s'observer  alors 
même  ([u’il  ]i(;rsisl(!  di^s  lésions  liisi oloeiqiies  impoli anins. 

Le  deuxième,  e’esl.  .pu'  les  lésions  médullaires  dans  une  ,,araplévie  par  ab- 


contruwtion  a  vétude  des  paraplégies  POTTIQUES  43. 


cès,  n’exisLciil,  pas  faLalcraenL  au  voisinage  môme  de  ceL  abcès,  comme  cela 
devrait,  être  si  c’était  par  compression  seule  que  l'abcès  avait  déterminé  la 
paraplégie. 


rJaiis  uclro  (;as,  (ais  lésions  siégeaient  loin  d('  l'abcès  lui-nième,  en  pleine 
substance  médullaire,  au  niveau  d(‘s  l'aiseeau.x  jiostéi'ieurs  cl  latéraux.  Elles 
étaient  cenlrées  autour  d(!S  lésions  vasculaires  qui  ('daieid.  les  véritables 
causes  de  la  i)araplégie.  ('/('st  bien  ce  ({ue  l'histoire  clinique  îles  paraplégies 
Pottiques  nous  avail  iieianis  de  soujtconuer,  mais  cette  jiièce  vient  nous  en 
apporter  une  jireuve  évidente. 


-11 


/•’•/•/ /i.v A’ /i  ,so/f/f/;/.  /•;/'  M««-  somtJci.-nn.mnLVE 


(  VosL  là  la  conclusioji  ([uc  nous  flcsirons  liror  <1(3  l’oLu(l(3  liisLologi({ue  de  ce 
eas  .le  paraphi-ie  guérie. 

I)(5  r.iludc  (les  auLnss  pi.'îe.ss,  nous  pouvons,  seiuble-L-il,  déduiiv,  auLaiiL 
([u’on  ])eul,  le  faire  pour  un  iioinbr.!  si  resLreinI,  de  cas,  les  l'aiLs  suivanl.s  : 


.‘idraîn.'-es  par  des  all.c- 
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rations  rnsnilnircs  :  au  début,  ce  sont  (1(!S  lésions  d’œdème  des  faisceaux 
avec  aspect  grillagé  de  la  substance  blanclio,  jilus  tardivemenl.,  une  atro¬ 
pine  médullaire  avec  sclérose  ou  myélomalacie,  suivant  rin(('nsilé  du  pro¬ 
cessus. 

Trailemml  citinirgiral.  —  Les  examens  clinicjues  que  nous  avons  ])u  faire 
au  cours  do  ces  deiMiièi'es  aiuua^s,  les  faits  anatomi([ues  fpie  nous  avons  obser¬ 
vés  et  ([ui  viennent  d’être  exjtosé's  devaiU,  vf)us,  doivent-ils  modifier  ce  que 
nous  avons  dit  jadis  du  trailemeid,  des  ]iarapl(‘gies  pol  ti([ucs,  et  ([ue  nous 
nous  sommes  ])ermis  de,  ra]q)eler  (ui  ([uel([u(;s  mois  au  début  de  noire  com¬ 
munication. 


Jial  oiü  J^oCt iparapU'^Tü. yue'rt'c 


(ônip  c!is  (jm*  liguri*  précôdiMile.  ('.oupo  iT^icroscopiqufi  de  la  innollp,  au  niveau  du  segment 
)r2.  DégénLMeseenfe  non  systémittisée  des  cordons  posténeurs,  n'alteigniiiU  pas  la  périphérie.  . 
eûmes  posléricures.  Cas  Decosl...  Marie, ’IM  ans. 


Pour  pouvoir  êtn!  clairs,  il  nous  faut  envisager  successivement  les  diffé¬ 
rentes  formes  de,  ])ara])légies. 

Pans  les  iHirapli'r/ii’s  par  abri-x,  faut-il  se  contenter  d'immobiliser  stricle- 
naent  le  mahubï,  en  b;  ])lacatd,  dans  d(îs  conditions  b\ giéni({u(ïs  ({ni  lui  ])cr- 
'^ettent  de  faire  les  frais  de  sa  longue  affecl  ion,  et  attendre  ainsi  que  lentc- 
™ant  la  guérison  surviemne  Faul-il,  au  contraire,  leider  ([lu'bjuc  interven- 

Poa  chirurgi,.al<n 

n  int(M'V(niatd,  ]ias,  re.xjK'i'ieufas  moul  i’e  ([in^  la  gnéi’isou  s’observe  dans 
’ai  nombre  (amsidérabbi  de  cas,  plus  de  SO  %  (b^s  cas,  en  réunissant  nos  deux 
‘^fatisti(pies  —  et  (■(•la,  (piel  ([ue  soit  l’âge  du  malade. 

ae  interv(;id.ion,  de  (fU(d([U(ï  nature  ((ii’on  la  su])]>ose,  pourrait-elle  per- 
roctl.Kî  (]es  suc.cès  ]ilus  nondu'eux  ?  Nous  ikî  b(  croyons  ])as.  Fourrai I -elle 
l'ci mettre  d’assunn-  plus  ra])i(lem(Md,  la  guérison,  et  cela  sans  faire  courir 
‘  c  ris((ues  au  mabubî  ?  (.',’((st  ce  ([u’il  nous  faut  (examiner  brifjvement. 
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Les  inLervciil-ions  ifue  l’on  a  Lenl/ios  dans  les  paraplégies  poIXiques  sont 
nombreuses. 

La  plus  ancieniK!  (îsL  la  laiiiinerloniia  ;  elle  a  été  abandonnée  depuis  long- 
i,emps.  Au  inotnetd,  où  Ménard,  il  y  a  10  ans  mainlenanl,  s’esL  livré  à  scs 
belles  études  sur  le  mal  d(!  l’otL,  il  a  exj)osé  loutes  les  raisons  qu(!  eette  inter¬ 
vention  avait  d’être  inellieaee,  et  il  nu!  S(!mble  inutile  d’y  revcmir  à  nouveau. 

Il  avait,  alors  tenté  la  rotflo-lrdnsv/’rsccloinir  :  donnard,  une  voie  d’accès  di¬ 
recte  sur  l’abcès  antériimr,  ([ue  Ménard  c.onsidérail,  c.omnKsla  eaus(î  de  la  p.a- 
raplégie,  elle  permettait  d’aborder  cet  abi'ès  (ît  d’en  assurer  le  drainage. 
Ménard  opéra  22  cas,  et  il  eut  des  suc(;ès  immédiats  fort  encourageants,  mais 
S(!S  malad(;s  gardai(!nt  mu'  [istub^,  et  b;  nombre  d(i  c(!ii.\:  <pii  finirent  ensuite 
])ar  succombei'  fut  tel  ipie  bi{m  vite  Nb'mard  renonça  à  son  opération,  et  per¬ 
sonne  après  lui  n’a  cru  d(!Voir  la  l  etiler  à  nouveau. 

En  ndisant  avec,  soin  d’ailleurs  les  obscu'val.ions ibï  Ménard,  on  s’a])erçoit 
([ue  les  succès  immé-diats  ([u'il  obtint  funud,  tout  aussi  noitd>reux  dans  les 
e.as  où  il  n’avait  ])as  trouv(’;  d’abcès  coll(!cté  ([ue  dans  ceux  où  il  avait  vidé 
n’îellement  une  [un.be  d’abcès. 

Et  en  nous  ra])])(dant  ce  ([ue  nous  savons  (uijourd’hui  du  mécanisme  com- 
plexe  de  ces  ]iara])l(’‘gies,  en  nous  souv(uiant  ([u’elbis  sotd,  ducs,  non  [)as  tant 
à  la  compnission  [u’oprement  dite  [(ar  l’abcès,  ([u’aux  troubles  vasculaires  et 
à  l’oidème  ([ui  rac.comjtagnenl.,  nous  [(oiivons  com])ren(lre  ces  faits,  ([ui  n’a¬ 
vaient  pas  été  sans  sur|iren(lre  autrefois  :  c(!  n’est  j)as  tard,  l’évacuation  de  la 
colbîction  ([ui  (b’^terminait  l’amélioration,  ([lu;  le  (lr;unage  du  foyer  inflam- 
nud.oire  ([ui,  (ui  diminuard,  la  congeslion  vascidaiia;,  amenail  progressive- 
meid,  la  rétrocc.ssion  de  roalènu'.  Mais  il  ùdlail,  [)our  (ada  maintenir  brng- 
tem]>s  le  drainagni,  (d,  e.\[)()S(u-  j)ar  siute  les  malades  aux  acciderd.s  si  graves  do 
rird’e(d,ion  du  traj(d.. 

Abandonmud,  alors  b(s  graïub^s  op(’'rid  ions  à  ci(d  ouv(!rt  sur  le  foy((r,  on  a 
tenté  de,  ponclionner,  a]ir('‘s  re]iérag(!  radiograj(bi([U((,  les  (thrra  pnruve.rh- 
hrnnx.  La  [io(die  parav(!i  t(’d(rab;  e.ommuni([uatd,  ave(;  la  [(oebe  intra-i’achi- 
di(!nne,  on  [rouvait  ((sp(’'rer  :(gir  ainsi  sans  faire  courir  au  midade  b;s  dangers 
des  drain;rg(!S  lorigtemits  [rrolougés  :  mais,  à  l’usage,  ces  [(onctions,  que  nous 
avons  faites  à  maird,(îs  r(qiris(;s,  .s(î  soid,  révélées  iiiUimces,  même  dans  les 
cas  heureux  oi'i  une  ([uaid  ité  ass((/.  imjioi'lantc  de  [nis  avait  été  lad.in’-e. 

El,  la  raison  nous  semble  toujoui's  la  même  ;  la  compression  m(‘c,ani([ue 
c,aus(îe  par  l’abc.ès  n’est  pas  tout  ;  b(s  pliénomèiK.'s  congestifs  joiKuit  un  n'dc! 
plus  imjrorlaid.  (!tic(»r((,  (d.  une  sim|de  [loïKd.ion  ne  saurait  agir  beaucoup  sur 

(UJX. 

La  [(onction  diro(d.(!  de.  la  porlit-  iiilrdriirliidu’.iuic  à  travers  bi  trou  de  c((n- 
jugaison, telbi  ([u’(db!  a  él.é  décrite  |(ar  C.idvc,  ne  [(réseuterait  pas  [dus  (r(dli- 
oa(dté,  (it  ell((  (dïn;,  (sn  plus,  des  datigei’s  très  grands,  soit  de  bbtssure  des  ra- 
(dnes  et  des  vaissejui.x  ([ui  lr;(verscnl  le  I  nui  de,  (;((njugai.s<(n,  s((il.  de  blessure 


(I)  .MCnaku  (\'ic,t((r).  1:111111'  pmliiini’  sur  Ir  iiinl  ih'  Poil  (Mi(ss((a  (d,  C'',  (idileacs. 
J>uris,  I'.)Ü0). 
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■(lo  la  moelle  elle-même  si  l’abcès  situé  en  arrière  ou  latéralement,  la  refoule 
en  avant,  comme  il  arrive  souvumt. 

'toute  action  direct.e  sur  le  l'oy(!r  ]>()ttique  —  sauf  j)euL-être  l’innocento 
ponctuon  ])aravertébralc  que  l’on  ]>eut  tenter  jiart'ois  —  nous  paraît  en  somme 
offrir  plus  d’inconvénients  ({ue  d’avantages,  car,  encore  une  fois,  il  ne  faut 
pas  oublier  (juc  le  pronostic  reste  favorable  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

On  s’est  alors  deitiandé  si  une  onli'osunlhisr  par  greffon  inlerépineux  ne 
pourrait  pas  modifier  l’évolution  d’une  jtaraplégie. 

J’ai  été,  au  moment,  oii  cette  intervention  était,  discutée  dans  le  traite¬ 
ment  du  mal  de  Pot  t,  l’un  de  ses  j)lus  actifs  partisans  ;  je  crois,  après  avoir 
opéré  un  grand  nondire  de  pol,tiques,  environ  dôO  à  l’iniure  actuelle,  que  l’os- 
téosyntlièse  par  gretTon  prat,i([uéo  dans  des  conditions  bien  déterminées,  est 
une  opérat,ion  excellent.(!  ([ui  a  réellement,  t,ransforrn(;  le  pronostic  de  l’alïec- 
l-ion  et  je  ne  peux  être,  je  pense,  suspecté  de  froi<l(Hir  à  son  égard. 

Et  pourtant,  j’cst.ime  ([ue  dans  les  paraplégies  en  évolution,  elle  n’esl  pas 
indiriiiÉe  ■.  autaid,  e,llc  est  bénigtie  clu^z  un  polti(pie  normal,  si  je  puis  dire, 
uulant  elle  me  semble  aléatoire  (diez  des  ])araplégi([U(is  dont  l’état  général  est 
souvent  fortement,  at, teint-,  et  dont  les  t.issus  mal  nf)urris  s’cscarri fient  avec 
facilité  ({UC  nous  connaissons  tous. 

C(jrl,cs,  l’immobilisation  t-rès  stricte  ([lU!  dét.eriniiuî  le  greffon  est  supérieure 
U  celle  que  détcrmiiu!  un  lit  {dût, ré,  et  la  mise  au  rcjtos  du  foyer  sera  par  là 
même  mieux  assunie  ;  mais  (Uicore  faut-il  ([ue  le,  grelTon,  pour  jouer  .son  rôle 
tuteur  solide,  ait  eu  le  t.enqjs  cb;  faire  cori)S  avec  l’arc  postérieur.  Ce  n’est 
pas  en  C[ueb{ues  jours,  ni  mcine  {irobablenumt  en  ([U(d({ucs  semaines,  ({u’il  le 
peut,  et  on  aura  fait  courir  au  mabubi  des  ris([ues  bien  sérieux  pour  un  but 
'lui  ne  pourrait  être  atteint,  ([u’à  longue  étdu’-ancc.  ,\  ('cliéancc  telle  ({ue  bien 
souvent  la  ])araplégic  aurait  (ni  le  temps  de  guérir  si  on  s’était  contenté  de  la 
fmiter  par  des  moyens  {dus  simples  et  sans  aucun  danger. 

Si  bien  ({u’en  fin  de  c.onqit.e,  a{)rès  avoir  mûrement  réfléchi  à  la  question, 
après  avoir  pesé  soigneusement-  b's  avanl-ag(!s  et  les  iiic-onvénient,s  des  divers 
procédés,  nous  persistons  à  din;  ({iie  dans  bis  paraplégies  par  abeès,  le  parti 
iç  plus  sage  est  de  trail.(ir  les  malades  par  les  moyens  ortlioi)é(li({ues  seuls, 
c  ost-à-dire  par  un  lit  plâtré,  en  les  {dacant  dans  de  bonnes  conditions  rnaté- 
•■‘clles,  et  en  jirenant  les  mult  iples  {iia'caulions  ((ui  permettent  d’éviter  les 
escarres  et  l’infection  urinaire. 

J.  ^uns  les  i)ararilégie,s  par  paeliginéningilc,  toute  int.ervcnt.ion  nous  paraît 
uppée  d’imjniissance,  car  ou  ne  peut  songer  à  enlever  ces  {ila({ues  étendues 
fiai  enserrent  la  moelle,  d'autant,  ({u’(db\s  ont,  entraîné  déjà  oien  souvent  une 
^  cgênérescenee  (bis  faisceaux.  1  ne  intervent  ion  ne  {lourrait  ({u’ètrc  dange- 
l'-use,  nyyjp  ii’(;|{i(.;(,.j(|'.  n’adle  sur  la  jiarajdégie  :  or,  cel  te  paraplégie  est 
^“1  <1  être  u  le  alî  ici.io  1  morl.idbi  ;  b;  malade  est  un  infirme  mais  peut 
de  longues  années,  et,  nous  avons  rapporté  en  llfib  l’observation  d’un 
"lalade  l)arapb'.gi({ue  depuis  -17  ans. 

plns'^r^*'''  l'araplégies  par  eoinpression  osseuse,  dont  le  nombre  jiaraît 

tfcand  ({u’on  ne  le  croit,  en  g('‘néral,  une  inl,ervcnLion  peut-elle  être  utile  ? 


liTiBissE  soniu:i.  ici  a/™"'  somticr.  nicjuiUMc 


i  avons  l'ai  Les  ne  i; 


5  permcLtent 


Les  s(!([ii('sLres,  inètne  lors({u’ils  éLai(niL  relaliveineuL  libres  (  t  cas), 
cLaienl,  disposés  d.;  I  (dl(^  sorl  e  ([in;  leur  ablal  ion  élaiL 
impossible.  SoiiV(!id.  d'ailleurs  (.â  cas)  il  s’agissail,  de  c 
rel'oulés  ([ui  ne  poiivaieid.  évid(Mmnenl,  éln;  enlevés,  el.  ils  n<!  poiivaienl. 
pas  davaiiLage  èLr(i  scad  iounés  d(^  l'acoii  à  lilxirer  la  rac(î  ariLérieure  de  la 

On  ])ouri'aiL  p(3ul-éli'e  penseï-  ([U(3  l'ablaLion  d(i  l’arc  ])osLéri(air  peut, 
libérer  la  moelle.  lOi  réali l.é,  il  u  im  esl. 
ralciiKud,  ]jar  ses  racdtics,  resle  Icndue,  s 
corde  sur  un  clicvalcl,  (îI.  la  compi'cssi 
nuée. 

Dans  un  cas  ]iar  cxcmpl(3  (cas  l.cbr...i.  nous  avons  l'ail,  ii 
uecLomie  jiorLaid,  siii'lcs  arcs  ])osléricurs  (b;  DI!  à  1)11  itu 
aucuiui  amédioraLion  clini([U(3,  cl,  la  uiurl,  ('daul  survc 
après,  rexamcu  de  la  i)icce  u 
produil,(!  par  un  bloc 


de  la  moell(>,  mais  une  ]ilical,ure 
de  direclion  du  canal  méd.dlaire,  la  lami- 
uLililé  (Cas  Oir...  et,  b’au([u...). 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE 
DE  PARIS 


LISTE  DES  MEMBRES 

(Année  1933) 

(<S’7  imanl  droit  de  vole.) 


Membres  Anciens  Titulaires  (:>:!) 


SOCIÉTÉ  DH  NÉUnOLOGlE  DH  ICMilS 


LISTE  DES  MEMJiRES 


Membres  Honoraires  (13) 


Nationaux  (60) 


süCiÉTi':  ÜI-:  m:i  Kui.oGii:  uic  pakis 


5  (]^:>) 


LJ  STE  DES  M  EM  HUES 


PuusKPP,  Universilp,  DorpnI. 


^all,  Peter  Bout  Brigham  Hospital,  Boston,  Mass. 
.  (C.  Maelie),  58  Lakc  View  Ave.  Cambridge,  Eass. 

iar“crLoni‘il)%3*Wesî‘Éd’str^^^^^^^ 


a  (Edward  D.),  46  EasI  52nd 
. ■gSprnce 


54 


SOCIÉTÉ  DK  NKCIIOLOaiK  DK  DAIUS 


Kraus  (WalfiT  M.),  1«-  => 

MRv>.,n  (A, loir),  ,Iobn  H., pleins  Hospital,  lialli.nore,  Maryland. 
IVrniCK  (Hnsh  T.).  25  Kasl  Washington  Street,  Chicago,  Illinois. 


Sïl'itn  (M"An'cn),\5  West  54th  Street,  New-Yoruî  N.  V. 
W11.1..AMS  (Tom  A.),  174()  K.  Street,  N.  W.,  Washington,  I).  C. 


LISTE  DES  MEMBBES 


55 


M.  Monhai)  KnoiiN,  Univeisilé,  Oslo. 


Pologne  : 


io  24-2,  Li.sbonnc 


sociiiTÉ  nu  m:i  noLooiii  de  pmus 


Siiiiliiiiiiîiï  ïiiiiiilili 


i.iSTi:  DUS  Mi:MiinEs 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  PARIS 


Scance  du  à  janvier  l!Ki3 


Présidences  successives  de  M.  LÉVY-VALENSI  et  de 
M.  CLOVIS  VINCENT 


SOMMAIRE 


Alluriiliiin  (In  itrésidciil  sarluiil  : 
M.  LliVV-VAI.HNSI. 

AUonilwn  dn  |lr('•xid<•nl  :  M.  (li.n- 

CorrexfKinduncc. 

(lUii.i.AiN  cl  Hoioiii'.s.  rsdiiilii- 
luiiieui’  lin  l'onibnil 

li'iiit6ü  pur  In  riiiliiiUioriii)ii‘  : 
iléveli)|ipi‘Mii'ul  sccimiliurc  il’iiii 
syiiili'diiii'  iriiilipiisilr  cùi’ùbi'iiln 


luriiiusc  i'oiisr'i'.ul,i\'i'  ù  un  irliis 
suivi  iriiùiiiipli-frii;  nnuclic  iivrr 
Inuililcs  (Ir  l:i  snisiliililr  cl,  iikiii- 
vciuciils  iiiviiliiiilnircs . 


llu.Miv  .\lKi(ii;.  Coiiiplctiictil,  il 
riiislüirc  cliuii(iic  d'uiic  fiimillc 
iilloiiitc  lie  InipliiciliuiKi  liéi’è- 

ililiiiro .  70 

I liscnsxKiii  :  M.  I  l.\ririiNAi  . 

Mdmiuuo  ipicsciilc  p;ir  M.  (.iiil- 
liiiiij.  I  Iciiiiiiiiopsic  liil.ciiipiinilc 
c  I  Cil  Ici  lien  I  iiiiissus-sclliiircs.l'.rii- 

lùicriHui.'.  71 


Addendum . 

\' \nGi:iii  cii  i'üN. 'rulicrcules  de  lu 
priilidicriiucc  cl.  iluiiiiyiiu  rouffc. 
Discussiiiii  des  syiiipiOiiics  ucii- 
liiirc.s  cl  dis  li'iiidilcs  du  liuius. 


Allocution  deM.  LÉVY  VALENSI,  président  sortant. 

MliS  Clllilts  COLI.l'idUKS, 

Un  de  nos  confrères  du  (Irund  Siècle  à  (|ui  j  ai  une  piirliculière  dévo- 
lion,  M.  Maillon,  a  écrit  (|uclque  part  dans  son  langage  si  joliment  sym- 
l)oli(|ue  (lu’il  sullil  de  rentrer  en  soi  pour  trouver  le  bout  de  la  table.  Je 
ne  prétends  à  aucune  comparaison  ni  en  sainteté  ni  en  modestie  avec  le 
pieux  médecin  de  Port-Royal,  mais  vous  dirai  ]lout  simplement  :  c’est 
sans  trop  de  déplaisir  que  je  vais  retrouver  tout  à  l’beure,  là-bas  au  bout 
de  la  table,  ma  place  accoutumée  auprès  de  la  petite  porte  par  laquelle 
on  entre  et  on  sort  sans  être  vu,  dans  l’ombre  (|iii  convient  mieux  à  mon 
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mérite  et  à  mon  caractère  que  la  pleine  lumière  où  depuis  l’an  dernier 
votre  bienveillance  m’a  placé. 

Cependant,  de  cette  bienveillance  vous  ne  vous  êtes  jamais  départis, 
me  rendant  la  tâche  agréable  et  si  facile  que  la  fameuse  sonnette  est 
depuis  demeurée  muette.  Cordialement,  merci.  Merci  aussi  à  mon  ami 
Crouzon,  dont  les  précieux  conseils  ont  guidé  mon  inexpérience,  et  à  qui 
j’exj)rime  encore  notre  commune  gratitude  pour  le  dévouement,  l’habi¬ 
leté  et  la  courtoisie  avec  lesquels  il  dirige  notre  société  ;  queM.  Char¬ 
pentier  notre  Trésorier,  qui  remplit  une  tâche  délicate  et  parfois  ingrate 
avec  une  magnifique  abnégation,  que  le  dévoué  secrétaire  de  nos  séances 
M.  Béhague,  soient  également  remerciés. 

Je  ne  veux  pas  vous  présenter  notre  nouveau  Président,  mon  ami  Clovis 
Vincent.  Vous  savez  que,  neurologiste  éminent,  il  a,  sans  abandonner  le 
marteau  à  réflexes,  saisi  le  trépan  du  neurochirurgien,  maniant  les  deux 
instruments  avec  la  même  maîtrise. 

Depuis  longtemps  déjà  d’ailleurs  le  chirurgien  perçait  sous  le  neuro¬ 
logiste.  Ce  siècle  avait  six  ans,  j’étais  interne  à  Bicêtre  plus  évocateur  de 
Rome  que  de  Sparte  ;  Clovis  Vincent  vint  déjeuner  à  la  salle  de  garde. 
Pendant  le  repas  on  nous  apporte  un  soldat  du  fort  sur  lequel  vient  de 
passer  un  lourd  camion  de  l’armée.  Le  ventre  est  de  bois,  il  faut  inter¬ 
venir  d’urgence.  Vincent,  interne  en  médecine  de  2®  année,  se  propose 
pour  l’opération.  Le  chirurgien  de  garde  est  appelé  et  le  blessé  guérit. 

Je  retrouvai,  deux  ans  plus  tard,  Clovis  Vincent  à  la  Salpêtrière  dans 
le  service  de  Raymond.  De  là  date  pour  lui  ma  profonde  affection  que  le 
temps  n’a  pas  diminuée.  S’il  est  vrai  que  l’énergie  est  une  qualité  maîtresse 
du  chirurgien,  par  quelques-unes  de  ses  réactions  Vincent  déjà  se  révé¬ 
lait  tel  et  je  n’ai  pas  oublié  les  combats  de  boxe  livrés  avec  son  ami 
Thierry  de  Martel,  combats  que  terminait  toujours  la  cordiale  poignée 
de  mains,  symbole  du  fait-  play.  Cette  énergie,  il  devait  durant  la  guerre 
s  en  servir  magnifiquement. 

^aisje  m’attarde  dans  le  passé,  moi  qui  déjà  suis  le  passé,  tandis  c|ue 
laborieux,  votre  présent  me  repousse  dans  l’ombre.  J’invite  Clovis 
Vincent  à  venir  occuper  le  fauteuil. 

Allocution  de  M.  CLOVIS  VINCENT,  président 

Mus  chers  Coelècues, 

Me  voici  à  la  présidence  de  votre  société.  J’ai  accepté  cette  haute 

3fge  parce  que  c’est  un  honneur  de  représenter  la  Société  de  Neuro- 

a  Paris .  Et  aussi  i)arce  que  c’est  pour  moi,  un  devoir.  J’ai  pensé 

que  j  ai  trop  vécu  de  la  Société  de  Neurologie  ;  elle  ’m’a  trop  aidé  dans 
î^on  essor  médical  pour  que,  durant  une  année,  je  ne  vive  pas  quelques 
'ustants  chaque  mois,  pour  elle. 

Je  sais  bien  que  je  suis  mal  préparé  à  diriger  vos  discussions.  J’ai 
peu  de  temps  ;  je  n’ai  pas  toujours  l’esprit  très  libre,  à  cause  des  lourdes 
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responsabilités  dont  je  me  suis  chargé  ;  et  surtout,  naguère  encore,  j'ai 
été  ici  même  bien  des  fois,  sans  le  vouloir  d’ailleurs,  un  perturbateur. 

Messieurs,  je  m’ell’orcerai  de  vous  représenter  et  de  diriger  vos  discus¬ 
sions,  comme  il  convient. 

Je  serai  aidé  en  cela  par  l’exemple  de  ceux  cpii  m’ont  |)récédé  ;  par 
celui,  en  particulier,  de  vos  deux  plus  récents  |)résidents,  mes  deux  vieux 
amis  Baudouin  et  Lévy-Valcnsi,  Je  ne  demande  qu’une  chose,  présider 
comme  ils  l’ont  fait. 

Je  serai  aidé  aussi  par  les  autres  membres  de  votre  bureau  :  Crou/.on, 
(ibarj)entier,  Bébague,  Crouzon  surtout  me  guidera.  (>ommc  vous  tous, 
j'ai  confiance  en  sa  sagesse  II  représente  actuellement  pour  moi  la  péren¬ 
nité  de  la  société  comme  Mcige  l’a  représentée  autrefois. 

Mes  chers  collègues,  continuons. 


Le  Président  souhaite  la  bienvenue  à  M  v.\n  Bouaeiu’  (d’Anvers), 
membre  correspoiulanl  étranger,  et  MM.  D.\hquieii  et  Sciimite,  récemment 
élus  membres  titulaires,  ([iii  assistent  à  la  séance. 

Correspond  ance . 

Le  Président  a  reçu  des  lettres  de  remerciements  de  MM.  Dauquiek  et 
Sciimite,  nommés  membres  titulaires  ; 

de  MM.  (^ossA  (de  Nice)  et  Dei.agen'ièiie  (du  Mans),  nommés  correspon¬ 
dants  nationaux  ; 

de  MM.  (biiusTOPiiE  (de  Liège),  Knud  Wintiieii  (de  Copenhague),  Sta- 
NESCo  (de  Bucarest),  nommés  correspondants  étrangers. 


Adresses  à  l’occasion  de  la  mort  de  Babinski. 

Le  Secrétaire  général  donne  lecture  des  adresses  suivantes  reçues  par 
la  Société  : 

1“  Du  Secrétaire  général  de  la  Royal  Society  of  Medicine  (de  Londres). 

I  bave  the  honour  to  convey  to  you  the  résolution  which  was  passed 
last  evening  ata  meeting  of  the  Council  of  the  Royal  Society  of  Medicine 
of  whiebe  the  late  professor  J.  Babinski  was  a  greatly  esteemed  Honorary 
Fellow. 

The  society  is  very  sensible  of  the  great  services  which,  during  bis 
long  and  dislinguished  career,  be  rendered  to  medicine  and  to  bumanity 
generally.  His  Work  bas  justly  given  bis  naine  world-wide  renown. 

Resolution.  — That  ibe  Royal  Society  of  Medicine  desires  to  record  its 
deep  sensé  of  the  loss  which  the  Society  and  the  medical  world  bave 
sustained  by  the  death  of  their  esteemed  Honorary  Fellow,  professor 
J.  Babinski. 
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2“  De  M.  Jean  Saucieu  (de  Montréal). 

Le  Président  et  les  membres  de  la  Montreal  Neurological  Socielg  s’as¬ 
socient  au  deuil  cruel  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  à  l’occasion 
de  la  mort  du  D’’  J.  Babinski. 

Ils  ont  donné  à  un  collègue  de  langue  française  la  douloureuse  mis¬ 
sion  d’exprimer  à  la  société  et  à  la  famille  du  défunt  leur  profonde  sym¬ 
pathie. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  perd  un  de  ses  membres  qui  a  peut- 
être  le  plus  contribué  à  glorifier  la  neurologie  française  à  travers  le 
monde. 


3°  De  M.  le  Professeur  Minkowski  (de  Zurich)  : 

Au  nom  de  la  Société  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de  Zurich,  de  tout 
le  personnel  médical  de  l’Institut  d’anatomie  cérébrale  et  de  la  polycli¬ 
nique  des  maladies  nerveuses  de  l’Université  de  Zurich  et  eu  mon  propre 
nom,  je  me  permets  de  transmettre  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
1  expression  de  notre  profond  chagrin  et  nos  vives  condoléances  au  sujet 
do  la  mort  du  grand  maître  Joseph  Babinski,  un  des  plus  grands  artisans 
de  la  neurologie  moderne,  française  et  mondiale.  Je  regrette  beaucoup 
n  avoir  pu  le  faire  plus  tôt  et  vous  prie  de  m’en  excuser,  ayant  malheu¬ 
reusement  appris  avec  beaucoup  de  retard  ce  grand  deuil  commun. 


4"  De  M.  le  jirofessour  Russetzki,  au  nom  de  la  clinique  des  maladies 
nerveuses  de  l’Institut  d’Etat  à  Kazan. 

A  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Nous  sommes  profondément  aflligés  par  la  mort  de  Josejih  Babinski, 
Lrand  Maître  de  la  neurologie  française  et  contemporaine.  Nous  expri¬ 
mons  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  notre  profond  regret  et  notre 

Compassion. 


Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et 
des  pays  de  langue  française,  .V.VA'l'y/»’  session,  Habal  (Maroc), 
(7-13  avril  ]',133,  sous  la  Présidcnc.c  du  1"'  (iuillain). 

M.  René  (ibarjientier,  Secrétaire  général  du  Congrès,  demande  à  la 
Société  de  bien  vouloir  désigner  les  délégués  (jui  doivent  la  représenter 
à  cette  session. 

La  Société  désigne  MM.  Clovis  Vincent,  Président,  Llicrmitte,  Lévy 
‘Uensi,  anciens  Présidents,  (irouzon,  Secrétaire  général.  Barré  et 

Monier-Vinard. 

Pseudo-tumeur  du  pédoncule  cérébral  traitée  par  la  radiothéra¬ 
pie  ;  développement  secondaire  d’un  syndrome  d’adiposité  céré¬ 
brale  pileuse,  par  MM.  (Ieouues  Guillain  el  Lucien  Houquès. 

Le  malade,  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie,  est  atteint 
Un  syndrome  pédonculaire  dont  la  symjitomatologie  est  tout  à  fait  clas- 
sique  ;  mais  son  observation  nous  paraît  instructive  à  un  double  point 
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de  vue  :  elle  apporte  d’abord  une  nouvelle  eonfirmalion  de  l’origine  ner¬ 
veuse  du  syndrome  de  l’adiposité  cérébrale  pileuse  telle  que  l’a  décrite 
M.  Walter  Kraus  ;  d’autre  part,  et  surtout,  elle  nous  montre  de  ([uelles 
réserves  doit  s’accompagner  le  diagnostic  clinique  de  tumeur  du  pédon¬ 
cule  cérébral,  môme  lorsque  les  résultats  heureux  de  la  radiothérapie 
ont  paru  leconlirmer. 

C’est  en  effet  à  ce  diagnostic  de  tumeur  du  pédoncule  cérébral  cpi’avait 
abouti  l’iin  de  nous  en  présentant,  il  y  a  dix  ans,  en  collaboration  avec 
M.  Kudelski,  ce  malade  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  (1). 
Alors  âgé  de  26  ans,  il  avait  eu  de  la  diplopie  en  décembre  1921,  un  ptosis 
double  intermittent,  puis  permanent,  en  février  1922,  des  phénomènes 
d’asthénie  musculaire  transitoire  à  répétition  en  mars  et  en  avril  ;  en 
mai,  apparurent  des  paresthésies  du  membre  supérieur  et  de  l’hémiface 
droits,  ainsique  de  l'asynergie  et  un  tremblement  intentionnel  au  niveau 
du  même  bras. 

lùi  juin  1922,  la  symptomatologie  pouvait  se  résumer  ainsi  : 

P’  Des  troubles  oculaires  :  ptosis  bilatéral  ;  paralysie  des  droits  su|)é- 
rieur  et  inférieur  et  du  pathétique  des  deux  côtés  ;  paralysie  du  droit 
interne  gauche  ;  immobilité  pupillaire  complète  sans  mydriase  ;  acuité 
O.D.  =  0,25,  O. G.  =  0,5,  après  correction  ;  fonds  d’œil  et  champ 
visuel  normaux. 

2"  Un  hémisijndrome  cérébelleux  droit  :  légère  dysmétrie  au  membre 
inférieur  ;  dysmétrie,  asynergie  et  tremblement  intentionnel  de  rythme 
variable  au  menibre  supérieur. 

0"  Absence  complète  de  signes  pyramidaux. 

4"  Des  paresthésies  au  niveau  de  la  moitié  droite  du  corps,  hémiface 
comprise,  avec  légère  hypoesthésie  pour  les  sensibilités  superficielles  sans 
erreur  dans  la  discrimination  des  diverses  sensations. 

5°  Une  diminution  légère  de  Vacuité  auditive  à  droite. 

6“  Une  luii)erteiision  du  liquide  céphalo-rachidien  (50  cm.  d’eau  au  mano¬ 
mètre  de  Claude),  sans  dissociation  albumino-cytologique. 

1°  Une  céphalée  fré([uente  et  pénible,  avec  tristesse  et  difficulté  des 
efforts  mentaux. 

Le  diagnostic  de  tumeur  probable  du  pédoncule  cérébral  fut  porté  et  le 
malade  fut  soumis  à  un  traitement  radiothérapique  dans  le  service  de 
M,  Déclère,  puis  perdu  de  vue. 

11  s’est  présenté  à  nouveau  à  la  consultation  de  la  Clinique  neurolo- 
gi(|ue  de  la  Salpêtrière,  le  6  décembre  1932,  donc  au  bout  de  10  ans,  non 
plus  pour  les  symptômes  d’hypertension  intracrânienne  dont  la  radio- 
théra|)ie  a  rapidement  eu  raison,  mais  pour  une  impuissance  génitale 
])rogressive.  Un  peu  atténuée  lors  de  l’épisode  de  1922,  puis  redevenue 
normale,  sa  puissance  génitale  a  commencé  à  décroître  depuis  six  ans  et 


■.11.  Kl 


Bultelins  et  Mémoires  de  la  Soeiél 
p.  1I7)-'.I71. 


SliANCE  DU  ü  JANVlEIt  l‘.t33 


63 


le  trouble  est  maintenant  suffisamment  accentué  pour  qu’il  s’en  inquiète; 
il  a  remarqué  aussi  que  ses  organes  génitaux  avaient  diminué  de  volume, 
ü’autre  part,  il  s’est  mis  à  engraisser  depuis  1923  et  son  poids  est  passé 
de  70  à  100  kg.,  chiffre  auquel  il  se  maintient  depuis  3  ans. 

On  constate  actuellement  chez  ce  malade  deux  ordres  de  symptômes  ; 
1°  un  syndrome  pédonculaire,  2*  un  syndrome  delà  région  infundibulo- 
tubérienne. 


Le  syndrome  pédonculaire,  dans  ses  grandes  lignes,  reste  ce  qu’il  était 
il  y  a  10  ans. 

1°  L'examen  ocu/aire,  fait  par  M.  Hudelo,  montre  un  ptosis  bilatéral, 
prédominant  à  gauche,  une  paralysie  complète  des  pupilles  qui  ne  réa¬ 
gissent  ni  à  la  lumière  ni  à  l’accommodation,  mais  qui  sont  égales  et  en 
dilatation  moyenne,  et  des  paralysies  de  fonction  qui  portent  sur  l’élé¬ 
vation,  l’abaissement  et  la  convergence  ;  ces  paralysies  de  fonction  sont 
d  ailleurs  assez  variables,  car  les  mouvements  de  verticalité  ne  sont  pas 
toujours  nuis  ;  parfois,  lorsque  le  malade  fixe  un  point,  l’œil  droit  se 
porte  en  haut  et  en  dehors.  II  existe  aussi  une  diplopie  croisée  qui  n’aug- 
ttiente  pas  plus  dans  le  regard  à  droite  que  dans  le  regard  à  gauche  et  qui 
paraît  attribuable  à  la  paralysie  de  la  convergence.  L'acuité  est  de  0,9 
à  droite,  de  0,0  à  gauche  après  correction.  Les  fonds  d’œil  sont  normaux 
le  champ  visuel  est  normal  pour  le  blanc  et  les  couleurs,  particulière- 
*iïent  large  même  du  côté  temporal. 

2“  On  observe  un  hémisgndrome  cérébelleux  droit,  caractérisé  au  membre 
supérieur  par  un  certain  degré  d’asynergie  et  d’adiadococinésie,  par  de 
la  dysmétrie  et  par  un  tremblement  intentionnel  à  rythme  lent,  caractérisé 
au  membre  inférieur  par  une  légère  incorrection  de  l’épreuve  du  talon  sur 
le  genou.  A  gauche,  il  n’existe  qu’une  dysmétrie  |)eu  accentuée  dans 
1  épreuve  du  doigt  sur  le  nez.  Le  tonus  est  pratiquement  égal  des  deux 
côtés  ;  le  réflexe  rotulien  droit  est  pendulaire  ;  il  n'y  a  ni  nystagmus  ni 
troubles  de  la  parole. 

Il  n’y  a  aucun  signe  net  d’atteinte  pyramidale.  Peut-être  éxiste-t-il  à 
roite  une  légère  diminution  de  la  force  de  serrement  des  doigts,  de  la 
exion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  qui  ne 
peut  se  constater  c[u’après  comparaison  attentive  avec  le  côté  gauche  ; 
|*'ais,dans  l’ensemble,  le  malade  garde  une  vigueur  musculaire  très  satis- 
j  ®ente.  Les  réflexes  tendineux  sont  plutôt  faibles,  mais  existent  tous, 
signe  de  Babinski  est  en  flexion  bilatérale. 
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Lo  malade  se  plaint  de  paresthésies  dans  toute  la  moitié  droite  du 
corps  .  fourmillements,  impression  de  pesanteur,  phénomènes  doulou¬ 
reux  quand  le  temps  change.  Le  contact  du  rasoir  ne  donne  pas  la 
cme  sensation  à  droite  et  à  gauche.  A  l’examen,  on  constate  une  hémia¬ 
le  droite  pratiquement  complète  (hémiface  comprise); 

sensations  tactiles  sont  mieux  perçues,  mais  mal  localisées  et  diificile- 
>nent  distinguées  des  piqûres,  surtout  aux  extrémités  du  bras  et  de  la 
,^am  e.  La  reconnaissance  des  objets  par  le  toucher  est  correcte,  mais 
paisseur  des  étoffes  est  mal  appréciée  à  droite.  Le  diapason  est  perçu 
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également  des  deux  côtés,  mais  la  sensation  subjective  de  vibration  est 
moins  nette  à  droite.  La  position  des  orteils  est  bien  reconnue  à  droite, 
mais  au[)rix  d’un  eiïort  intellectuel  ([ui  n’est  pas  nécessaire  lorsqu’on  fait 
ré]ireuve  à  gauche.  Les  poids  sont  moins  bien  distingués  à  droite  qu’à 
gauche.  Le  réflexe  cornéen  droit  est  normal,  bien  que  les  troubles  de  la 
sensibilité  soient  très  nets  au  niveau  de  I  bémiface. 

A  gauche,  on  note  seulement  une  bande  d’anesthésie  à  tous  les  modes 
à  la  partie  inférieure  du  thorax,  qui  paraît  attribuable  à  la  section  d’un 
nerf  intercostal  ou  d’une  racine  à  l’occasion  d’un  Iraumalistne  de  guerre. 

0°  L’examen  de  l’audition  fait  par  M.  ALd)ry  a  montré  une  légère  sur¬ 
dité  de  l’oreille  droite  :  voix  cbucliotéc  entendue  à  moins  d’un  mètre; 
diapasons  tous  perçus,  mais  avec  moins  d’intensité  qu’à  gauche  ;  limite 
supérieure  des  sons  normale  ;  Schwabacb  normal  pour  le  128,  diminué 
pour  le  43,').  Il  s’agit  donc  d’une  surdité  non  périphérique,  sans  ([u’on 
puisse  |)réciser  davantage  le  siège  exact  de  la  lésion. 

Les  deux  vestibules  réagissent  aux  excitations,  mais  le  nysf agmus  de 
forme  rotatoire  est  aboli,  ce  cpii  paraît  dépendre  i)lus  des  paralysies  oculo- 
motrices  que  d’une  véritable  lésion  labyrinthic|uc. 

6°  Le  malade  a  refusé  une  nouvelle  ponction  lombaire  ;  les  signes  cli¬ 
niques  d’hypertension  intracrânienne  font  défaut  :  il  n’y  a  plus  ni  cépha¬ 
lée,  ni  dépression,  ni  diiliculté  des  eU'orts  physiques  et  mentaux,  comme 
en  l‘)22. 

Le  syndrome  infundibulo-tubérien  se  traduit  par  une  obésité  importante 
(le  malade  a  engraissé  de  30  kilos),  à  prédominance  thoracique  et  abdo¬ 
minale,  avec  ébauche  de  gynécomastie,  et  par  une  diminution  de  volume 
des  orijunes  (jénilaux  externes  qui  ont  l’aspect  infantile  ;  nous  avons  déjà 
signalé  que  le  malade  était  venu  consulter  |)our  une  impuissance  pro¬ 
gressive.  Réserve  faite  d’une  alopécie  d'origine  radiothérapique,  \e  système 
pileux  n’a  subi  aucune  diminution,  ([u’il  s’agisse  de  la  barbe,  des  poils 
génitaux  ou  axillaires. 

Le  malade  présente  une  polyurie  légère  (3  litres  par24  h.),  sans  glycosu¬ 
rie,  qui  ne  paraît  i)as  très  significative,  car  il  s'agit  d’un  sujet  qui  a  toujours 
été  gros  mangeur  et  gros  buveur  ;  de  même,  nous  n’attachons  pas  une 
valeur  considérable  à  l'existence  d’une  tendance  à  la  narcolepsie  qui  se 
manifeste  seulement  après  les  repas  ;  le  malade  n’a  pas  d’insomnie 
nocturne,  mais  présente  souvent  du  somnambulisme. 

Enfin,  on  note  une  pol  y  y  lobiilie  manifeste:  6  700.000  globules  rouges 
|)ar  mm*,  avec  100  |)  100  d’hémoglobine  et  7.800  globules  blancs.  Le 
pourcentage  leucocytaire  est  le  suivant:  polynucléaires  neutrophiles,  72; 
éosinophiles,  1  ;  basophiles,  1  ;  lymphocytes,  3  ;  moyens  mononu¬ 
cléaires,  21  ;  grands  mononucléaires,  2.  On  peut  d’ailleurs  soupçonner 
cliniquement  la  polyglobulie  à  la  teinte  vermillon  du  voile  et  du  pharynx 
et  à  l’érythrose  des  hélix. 

La  radiographie  montre  une  selle  turcique  petite,  en  partie  fermée, 
mais  sans  déformation  pathologique  ni  calcification,  11  n’y  a  pas  non 
plus  de  calcification  anormale  dans  la  région  de  la  glande  pinéale. 
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Lu  symptomatologie  présentée  par  le  malade  est  assez  nette  pour  qu’il 
soit  superflu  de  justifier  le  diagnostic  topographique  de  lésion  de  la 
calotte  pédonculaire  et  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  porté 
en  1922  ;  mais  deux  problèmes  doivent  être  envisagés  : 


1"  La  nature  de  cette  lésion  ; 

2"  L’origine  du  syndrome  d’adiposité  avec  atrophie  génitale. 

Nature  de  la  lésion  inésocéphalique.  —  Nous  ne  pensons  pas  que  l'hypo¬ 
thèse  d’un  processus  néoplasique  admise  il  y  a  10  ans  puisse  être  main¬ 
tenue.  M.  Béclère,  dans  une  série  de  communications  (1),  a  souligné  le 
contraste  entre  l’impuissance  finale  de  la  radiothérapie  sur  les  néoplasmes 
du  cerveau  et  son  efficacité  extraordinaire  contre  les  symptômes.  Si  l’on 
«joute  que  la  radiothérapie  a  une  action  indiscutable  sur  certaines  hy¬ 
drocéphalies  et  sur  les  cas  d’écoulement  nasal  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  si  l’on  se  reporte  aux  expériences  de  Marhurg,  de  Sgalitzer  et  Spic- 
gel  sur  les  modifications  histologiques  des  plexus  choroïdes  après  radio¬ 
thérapie,  on  est  conduit  à  penser  que  les  rayons  X  peuvent  inhiber  la  sé¬ 
crétion  du  li([uide  céphalo-rachidien  et  que  c’est  surtout  par  ce  processus 
s’expliquent  les  résultats  favorables  de  la  radiothérapie  sur  le  syn¬ 
drome  d’hypertension  intracrânienne, quelle  qu’en  soit  la  cause.  Dans  ces 
conditions,  il  nous  paraît  difficile  d’admettre  qu’après  dix  ans  d’évolution, 
le  syndrome  d’une  tumeur  du  pédoncule  ne  difl’ère  du  syndrome  anté¬ 
rieur  que  par  l’accentuation  des  troubles  de  la  sensibilité  ;  il  nous  paraît 
également  difficile  d’admettre  que  l’action  indiscutable  des  rayons  X  sur 
les  signes  de  l’hypertension  intracrânienne  puisse  se  poursuivre  pendant 
dix  ans.  Selon  toute  vraisemblance,  notre  malade  a  présenté  des  lésions 
<1  ordre  infectieux  et  de  nombreux  exemples  montrent  que  celles-ci  peu- 
’vent  donner  des  signes  d’hypertension,  surtout  lorsque,  comme  dans  le 
présent,  les  foyers  inllammatoires  sont  à  proximité  de  l’acjueduc  de 
Sylvius,  ([ui  peut  être  comprimé  par  l’oedème  de  voisinage .  Nous  aurions 
tendance  à  croire  que  la  radiothérapie  a  agi  surtout  en  diminuant 
1  œdème  local,  comme  elle  le  diminue  au  niveau  de  la  moelle  dans  les 
poliomyélites  aiguës. 

Larnii  les  tumeurs  cérébrales /jré.s'ijniées  traitées  avec  succès  par  la  ra- 
oiothérapie,  on  trouve  une  proportion  importante  de  tumeurs  pédoncu- 
a>i-es  ;  M.  Alajouanine  (2)  ena  rapporté  quatre  cas,  M.  Barré  (11)  deux,  où 
es  bons  résultats  se  maintiennent  depuis  4  et  3  ans.  Or,  rien  au  point  de 
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vue  histologique  n’explique  pourquoi  les  tumeurs  de  celte  région  auraient 
une  radiosensibilité  spéciale  dont  seraient  dépourvues  les  tumeurs  de  la 
protubérance  ou  du  bulbe,  pourtant  de  même  nature.  Il  n’est  pas  du  tout 
dans  notre  [)cnsée  de  nier  ([ue  la  radiothérapie  puisse  agir  sur  des 
tumeurs  oérifiéex  du  pédoncule  ;  le  malade  dont  l’un  de  nous  a  rapporté 
l’observation  avec  MM.  'l'hévenard  et  'riuirel  (1)  avait  bien  une 
tumeur,  celui  de  M.  André-Thomas  (2)  également.  Mais  nous  croyons 
([lie  lorsipie  la  radiothérapie  donne,  dans  un  syndrome  pédonculaire  avec 
hypertension,  une  amélioration  qui  dure  jilusieurs  années  et  à  plus 
l'orlc  raison  dix  ans,  il  y  a  les  plus  grandes  probabilités  pour  que  l’on  ait 
allaire  à  des  lésions  inllammatoires  dont  la  localisation  au  voisinage  de 
Taqueduc  de  Sylvius  explicjue  la  symptomatologie  pseudo-tumorale. 

Orijiine  du  syndrome  d’adiposité  avec  atrophie  génitale.  —  Ayant 
écarté  l’hypothèse  d’une  tumeur,  nous  n’interpréterons  pas  le  syndrome 
inf'undibulo-tubérien  ])ar  le  développement  d’une  métastase  dans*la  [laroi 
ventriculaire,  éventualité  qui  a  été  observée  récemment  par  MM.  Bau¬ 
douin,  Lbermitte  et  Lereboullet  (3)  dans  un  pinéalome. 

Nous  ne  pensons  pas  non  plus  (jue  ce  syndrome  dépende  d’une  dilata¬ 
tion  secondaire  du  3“  ventricule,  comme  chez  le  malade  de  MM.  Claude, 
Velter  et  de  Martel  (4).  L’hypothèse  la  plus  plausible  est  celle  de 
lésions  cellulaires  inflammatoires  des  noyaux  végétatifs. 

Si  la  narcolepsie  et  la  polyurie  ne  sont  pas  très  nettes,  l’association 
d’adiposité,  d’atrophie  génitale  et  de  polyglobulie  constitue  un  syndrome 
caractéristi(|ue .  La  conservation  comjilète  du  système  jiileux  (mise  à 
part  l’alopécie  radiolhérapic[ue)  le  distingue  du  syndrome  de  Bahinski- 
Fnihlich  et  le  rap|)roche  de  celui  de  l’adiposité  cérébrale  pileuse  de  W. 
Kraus.  L’intégrité  de  la  selle  turcicjue,  l’absence  de  signes  chiasmatiques 
concordent  avec  toute  l’bistoire  clinique  du  malade  pour  faire  attribuer 
au  syndrome  une  origine  nerveuse  et  non  glandulaire.  Notre  observation 
vient  donc  à  l’apjuii  de  l’opinion  soutenue  par  MM.  Kraus  et  .Jackson  (■'i) 
et  par  M-  Idiermitte  ((>).  Nous  notons  que  chez  la  malade  de  M.  Lbermitte 
on  constatait,  comme  chez  le  ni'itre,  des  paralysies  de  fonction  des 
yeux. 
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Hallucinose  consécutive  à  un  ictus  suivi  d’hémiplégie  gauche  avec 
troubles  de  la  sensibilité  et  mouvements  involontaires,  piu- 
M.  Jean  I jieumitik  cl  M"‘’  ( iAumiM-Lr;  Liivv. 

Depuis  dix  ans,  les  observations  anatomo-cliniques  se  sont  accumulées 
qui  ont  montré  que  les  lésio  ns  qui  atteignent  la  région  dorsale  du  méso- 
diencéphale  pouvaient  susciter  l'apparition  de  troubles  psycho-sensoriels 
et,  en  première  ligne,  d’haUiicinations  vraies.  C'est  un  cas  de  ce  genre  que 
nous  présentons  aujourd’hui.  Il  nous  apparaît  d'autant  plus  intéressant 
qu’il  se  rapproche  de  très  près  d’un  fait  analogue  que  nous  avons  publié 
ici  à  la  séance  du  7  mai  1931. 
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lùi  résumé.  —  Les  troubles  nerveux  que  présente  cette  malade  sont 
très  vraisemblablement  en  rapport  avec  l'existence  d  une  lésion  pédon- 
culaire  qui  a  atteint  la  voie  pyramidale  et  le  ruban  de  Reil,  et  qui  a 
enieurc  le  locus  niger  ainsi  qu’une  petite  région  du  noyau  rouge  dans  sa 
portion  supéro-externe.  Cette  dernière  participation  pourrait  expliquer 
[)eut-ètre  les  mouvements  involontaires  du  membre  inférieur.  Les  pbé- 
noniènes  d’iiallucinose  paraissent  bien  confirmer  cette  topographie  pé- 
donculaire  cpie  le  reste  de  la  symptomatologie  ne  fait  que  confirmer. 
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L’absence  d’hémianopsie  et  de  troubles  de  la  parole,  ainsi  que  la  pré¬ 
sence  des  mouvements  involontaires  et  d’hallucinose,  ainsi  que  la  ré¬ 
gression  rapide  des  troubles  ne  permettent  guère  d'euvisager  une  lé¬ 
sion  de  la  sylvienne  ou  d’une  de  ses  branches. 

Pour  ce  qui  est  de  la  nature  de  la  lésion,  il  s’agit  vraisemblablement 
d’une  thrombose  partielle  par  artérite  spécifique,  ainsi  qu’en  témoignent, 
en  1  absence  de  cardiopathie,  les  deux  ictus  survenus  à  un  an  d’inter¬ 
valle.  L’efficacité  extraordinaire  du  traitement  spécifique  paraît  étayer 
lortement  ce  diagnostic  étiologique.  Et  l’on  peut  penser  que  de  multiples 
lésions  inflammatoires  récentes  au  niveau  du  pédoncule  expliquent  à  la 
fois  la  multiplicité  des  sijinptômes  (crises  des  mouvements  involontaires 
du  membre  supérieur  rares  mais  certaines,  hallucinosc,  ébauche  de  par¬ 
kinsonisme  au  niveau  de  la  face,  etc...)  et  la  rapidité  et  la  netteté  de  l'amé¬ 
lioration  produite  par  le  traitement  spécifique. 

Certes,  nous  n’ignorons  pas  que  de  semblables  améliorations  ont  déjà 
été  observées  dans  des  tumeurs  encéphaliques  non  spécifiques  mais 
1  absence  de  tout  syndrome  d’hypertension  et  de  modifications  du  fond  de 
1  œil  nous  ont  fait  écarter  ce  diagnostic. 

Quanta  l'hypotlièsc  d’un  processus  infectieux  dû  à  uii  virus  neuro- 
ti'ope  et  localisé  électivement  sur  le  pédoncule  cérébral,  elle  n’a  pas  rete¬ 
nu  notre  attention,  étant  donnée  l’absence  de  tout  élément  en  faveur 
fl  une  encéphalite  épidémique. 

Le  point  le  plus  curieux  de  notre  observation  lient  dans  la  production 
fl  liallucinations  et  d’illusions  visuelles  sur  lesquelles  la  patiente  s’étend 
avec  complaisance.  Cet  état  d'hallucinose  consciente  s’avère  identique  à 
ceux  qui  ont  été  déjà  publiés.  Ici  comme  là,  les  troubles  psychosenso- 
riels  n’ont  entraîné  ni  délire,  ni  afl'aiblissement  psychique,  ni  perturba- 
tion  durable  de  la  personnalité.  Et  en  même  temps  que  régressaient  les 
symptômes  neurologiques,  ils  se  sont  effacés. 

Nous  sommes  donc  en  droit  de  penser  qu’il  existe  réellement  un  lien 
fie  causalité  entre  la  lésion  encéphalique  et  l’éclosion  de  l’état  halluci¬ 
natoire  Et  cela  d’autant  plus  que,  dans  plusieurs  observations,  la  preuve 
a  été  faite  du  siège  précis  de  la  lésion  pédonculaire.  Dans  le  fait  que 
nous  rapportons,  l’origine  pédonculaire  du  syndrome  neurologique  n’ap- 
Paraît  guère  discutable,  et  l’on  peut  même  préciser  que  la  lésion  envahit 
nne  partie  de  la  calotte  mésodiencéphalique,  précisément  la  région  où 
nous  savons  que  se  trouvent  différents  centres  organo-végétatifs  de 
Première  importance  par  le  contrôle  qu’ils  exercent  sur  la  fonction  byp- 
^'goe  en  général  et  sur  la  tonalité  de  l'humeur. 

Nous  mentionnerons  quelques  points  particuliers  :  1“  l'état  d’émotion 

même  d  anxiété  dans  lequel  les  visions  plongeaient  la  malade  ;  2“  la 
couleur  spéciale  de  ses  hallucinations.  La  plupart  revêtaient  l’aspect 
J  ®  ^^les  de  mort  ou  d’un  bonhomme  à  tête  rouge  qui  voulait  entrer  par 
lenêtre  dans  la  chambre  où  reposait  la  malade.  Ceci  montre  que 
«  hallucinations  pédonculaires  »  ne  sont  pas  toujours  neutres 
qu  elles  peuvent  être  le  symbole  d’un  état  mental  qui  s’ignore  ; 
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.‘5“  l’absence  comjjlète  non  senleinent  il’atlelnte  des  systèmes  moteurs 
des  yeux,  mais  encore  l’intégrité  parfaite  des  appareils  sensoriels. 

Complément  à  1  histoire  clinique  d'une  famille  atteinte  de 
Trophœdème  héréditaire,  jiai  M.  11i:mi'i  Miaoi:. 

.J’ap|)orte  aujourd’hui  à  la  Société  le  complément  d’une  observation 
publiée  il  y  a  environ  llôans. 

Cette  oljservation  avait  été  le  point  de  départ  d’une  série  de  recherches 
sur  une  forme  d  œdème  blanc,  dur,  indolore,  à  répartition  segmentaire, 
unilatéral  on  bilatéral,  tantôt  isolé,  tantôt  fra|)pant  plusieurs  membres 
d’une  même  famille,  pendant  plusieurs  générations.  Le  nom  de  7’ro- 
phœdème,  proposé  pour  désigner  ce  trouble  trophique,  a  été  adopté  depuis 
lors  en  France  et  à  l’étranger. 

L’observation,  rapportée  en  181)8,  concernait  huit  membres  de  la  môme 
famille,  répartis  sur  4  générations  (1). 

Tout  récemment,  j’ai  eu  la  curiosité  de  m’enquérir  de  l’évolution  de 
ces  tropbœdèmes.  Enquête  assez  aventureuse  à  8,5  ans  de  distance,  et  sur 
laquelle  je  fondais  peu  d’es|)oir.  Or,  non  seulement  j’ai  pu  retrouver  4 
de  ces  malades,  mais  connaître  leur  descendance.  Et  voici  dans  l’en¬ 
semble  ce  ([ue  j’ai  vu  ou  appris  : 

Les  4  malades  décrits  en  1898  sont  actuellement  vivants  et  dans  le 
même  état.  Leur  trophœdème  n’a  ni  progressé  ni  régressé. 

Trois  se  sont  mariés  et  ont  eu  des  enfants.  Parmi  ces  derniers,  deux 
présentent  un  trophœdème  d’une  seule  jambe,  tiois  autres  enfants  sont 
indemnes. 

Le  trophœdème  se  poursuit  donc  [)endant  la  5'^  génération  ;  mais  il 
tend  à  s’atténuer. 

Voici  (|uehiues  renseignements  complémentaires  sur  les  malades 
actuellement  vivants  : 

Jai  iik'm’I'  ili'S  diaix  jairilir,;;  ('sl  ànéc  anjiiiinriuii  de  7'i  ans  ;  eaeoœ 

idcrli',  (die  ViKiae  aux  soins  de  sou  tradiaLO'.  (d  ne  siod'fre  o(dleto(oiL. 

I,e,  voliniie  d((  ses  deux  jaod)((s  a  ou  peu  dioiioo(''  de|iois  ces  dcroi(''res  i(r]ni''es.  l'illu 
pordr  des  l(i(s  à  vaudees  l'ails  s(M’  oiestu-e,  (pii  a 1 1  (doKod ,  diladle,  la  loordioir  de  ses  jam¬ 
bes  (d  l'a(dlileol  sa  mandie. 

I.a  lille  aiiuie,  Ann....  ( I rupiKodiooe  des  deux  membres  inlérieors),  itoi'e,  auj(jijr(l’liui 
de  r,li  ans,  esl,  (''fmlemeid  eu  biome  saob'.  l.a  la’paid  il  ioii  (d  le  vdlome  de  l’œdème  (Jor 
S(ml  |•(S|(''S  les  oodoes.  làlle  a  prossi  do  l(0'se,  (l((S  bras  (d.  de  la  l'aee  ;  mais  ce  ii’est 
ipi’im  einaliissemeiil.  adipeux  sor\'eioi  \'ers  la  iiK'oopause.  Ou  loi  avait  rail  ((spérer 
(pi’ii  celle  ('■po(pi((  le  I roplKiidfoiie  dis[iarail rail.  Il  o'eo  l'ul  rieo.  I)(>s  sa  jeunesse,  elle 
avidt  eu,  de  temps  à  autre,  des  puuss(''es  riuipes  (d  douloureuses,  parl'ois  aecoinpaprK'os 
de  lii'vre,  mais  epliemf'res.  lies  poussées  exisleiit  encore,  im'iiie  depuis  la  méiioiiaiise. 
l'ille  aussi  poric  des  bas  (d,  des  cuissards  aux  deux  membres  iiil'i'rieurs. 

l.a  lille  cadette,  l'i'L...  {IroplKiiib'mie  du  seul  membre  iul'('‘rieur  droit),  est  àp(''e  au- 

(I  )  Los  d('d,ails  de  la  maliuJio  et  les  pholoprapliies  de.s  malades  ont  été  publiées  dans  la 
l'n'.ssc  inniiailr,  M  décembre  IS'.IS  (d,  dans  la  SoniKlli:  Iroitoiirnplni'  dr  la  SalfjiHriilrc, 
n"  (j,  IHII'.I. 
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jourd'hui  di'  Tri  ans.  Rioii  n’est  chansré  à  son  état  antérieur.  Ni  donlenrs  ni  ron'renrs. 
Conlniireinent  à  sa  sonir,  elle,  a  iieaneoii])  maif,Ti  dn  torse,  dos  bras  et  de  la  tare,  l'.llo 
porto  lin  bas  id,  un  cuissard,  ülllo.  inarclio  sans  troji  do  jieine  et  fait  des  inénaf'os. 

I.e  fils,  Ann....  (Iroplacdénio  d'une  partie  de  la  jambe  droite  à  13  ans)  âgé  de  48  ans, 

Il  n’en  Opronvi!  (|n'nno,  gène  liés  légère., 
lllnunn  di  ts  i  ni  mis  s  tsi  ni  irié  : 

Ann....  a  doux  l'illes  et  un  fils. 

L’une  dos  filles,  agee  de  ans.  elle-nième  mariée,  n’a  pas  encore  d'enfanl. 

L'autre  fille,  âgée  de  'i'Z  ans,  n’est  pas  mariée.  Ces  doux  filles  sont  indemnes. 

■Mais,  chez  le  fils,  âgé  do  la  ans,  le  trophoedéme  est  apparu  sur  une  acide  jambe,  vers 
la  12“  année. 

Eél....  a  ou  un  fils  do  12  ans,  qui,  jusqu’à  jirésent,  est  indemne. 

-Irni....  a  une  fille  de  17  ans,  dont  une  jambe  est  atteinte. 


Les  deux  su'urs  I"él...  et  Arm...,  depuis  leur  séjour  à  l’hopilal  Saint- 
Antoine  en  1898,  ont  été  soignées  dans  plusieurs  hôpitaux  de  Paris,  et 
soumises  à  différents  traitements  internes  ou  externes.  Tous  ont  échoué. 

Seule,  la  comjiression  exercée  par  des  handes  ou  des  bas  élastiques 
parvient  à  atténuer  la  gène  causée  parle  trophœdème,  sans  d'ailleurs  le 
faire  disparaître. 

On  le  voit,  l’affection  est  compatible  avec  une  bonne  santé  générale  et 
permet  de  parvenir  à  un  âge  avancé.  Ce  n'est  ([u’une  infirmité.  Mais  toute 
thérapeutique  demeure  inefficace. 

Il  serait  intéressant  de  savoir,  dans  quelques  années,  si  les  descendants 
de  cette  famille  sont  encore  atteints  de  cette  dystrophie  héréditaire. 


En  terminant,  je  me  permets  de  faire  remarquer  c[ue,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  nombre  d’observations  cliniques  gagneraient  à  être  complétées  par 
une  note  faisant  connaître  l’état  des  malades  assez  longtemps  après  leur 
description  ou  leur  présentation. 

Lorsqu’il  s'agitde  maladies  héréditaires,  ce  complément  est  indispen¬ 
sable.  11  peut  avoir  aussi  son  utilité  pour  les  cas  isolés,  dont  trop  sou¬ 
vent  1  évolution  reste  lettre  morte. 

Et  c  est  surtout  pour  faire  connaître  les  suites  lointaines  des  interven¬ 
tions  neuro-chirurgicales  que  de  telles  enquêtes  semblent  s’imposer. 


Haüuenau.  — Pour  répondre  à  l'invitation  de  M.  Meige,  je  pourrai 
donner  des  nouvelles  d’un  cas  de  trophœdème  observé  par  Sicard  et 
a'oi-même  à  l’hospice  d’Ivry  en  1914. 

II  s  agissait  d’ailleurs  ici  d’un  cas  non  familial  à  l’encontre  de  ceux 
ffue  rapporte  M.  Meige. 

d  ai  appris,  il  y  a  18  mois  environ,  que  le  trophœdème  persiste  chez  ce 
aajet  identique  à  ce  qu’il  était  il  y  a  19  ans  et  ne  provoque  aucune  gène 
lonctionnelle  marquée. 


Kyste  sus-sellaire.  Hémianopsie  bitemporale  et  calcifications  sus- 
sell  aires.  Craniectomie,  extirpation  du  kyste.  Guérison,  par 
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sucji':ri':  />/■;  Ma  luu.oc.ii':  me  j>miis 


M.  Ai.i  liijijo  Montkiiu)  (de  Rio  de  Janeiro)  ([irési'nlc  iiar  .M.  Gnoit- 

(;i;s  (!i  ii.lain). 


Ilisli  iir  rliniqiw  perHimndle  H  Imniliiilr.  cl  i|ii;ilrc  l'l■^■l■cs  \iviiiils,  joiii;^- 

wMil  (l'uMc  Ixiiiiic  snnlc.  I•;llc.  csl  iicc  ;i  Icniic,  clic  a  ilcux  ciifaiils  cl  ii'ii  pas  cii  (ravoi- 


Dr  r.  .iasvidh  l'.mn 


^onxmenlaires.  —  Le  cas  présent  mérilc  une  attention  spéciale  pour  di¬ 
verses  raisons  : 


SDCii-'ii':  ni-  MCI  liOLor.ii-:  me  iwiiis 


1"  Parce  que  nous  avons  eu  l’honneur  de  la  ])résence  du  |)rofesseur 
(iuillain,  qui,  deux  jours  avant,  avait  fait  une  conférence  sur  les  kystes  de 
la  bourse  de  Ratitke  ; 

2o  Parce  qu’il  s’agit  du  ])reniier  cas  opéré  avec  succès,  au  Brésil,  de 
kyste  sus  sellaire  ; 

3*>Par  le  diagnostic  précoce  avec  symptomatologie  réduite  et  cependant 
décisive  (hémianopsie  bitemporale  et  calcification  susscllaire)  ; 

4“  Par  la  techni([ue  d’extirpation  qui  a  été  faite  avec  la  pompe  aspi¬ 
rante  de  l’appareil  de  de  Martel  ; 

ôoPar  le  résultat  opératoire  que  l’on  peut  dire  intégral. 

M.  ÜKOiuiiîS  Gl’ii.lain.  —  Il  m’a  été  tout  particulièrement  agréable  de 
présenter  cette  intéressante  observation  du  professeur  Monteiro,  dont  j’ai 
1)U  admirer  la  remarquable  technique  opératoire  de  neurocliirurgie. 


Addendum  à  la  séance  de  Décembre  1932. 


Tubercules  de  la  protubérance  et  du  noyau  rouge.  Discussion  des 

symptômes  oculaires  et  des  troubles  du  tonus,  par  M.  Van 

CiEHUCHTEN. 

De  nombreux  travaux  anatomo-cliniques  et  expérimentaux  ont  été 
consacrés  récemment  à  l'étude  des  fonctions  du  noyau  rouge.  Les  con¬ 
clusions  qui  s’en  dégagent  ont  encore  un  caractère  très  hypothéticpie, 
d’autant  plus  que  les  constatations  cliniques  faites  chez  l’homme  s’oppo¬ 
sent  dans  une  certaine  mesure  aux  résultats  de  l’expérimentation  chez 
l’animal.  De  là,  l'intérêt  évident  de  l’étude  aussi  complète  (pie  possible 
d’un  grand  nombre  de  cas  suivis  d  examens  anatomi(|ues.  L’observation 
(|ue  nous  publions  ei-dessous  nous  paraît  mériter  une  étude  approfondie 
parce  ([u’elle  contribue  à  jeter  (|uelque  lumière  sur  la  cpiestion  du  rôle 
du  noj'au  rouge  dans  le.  mécanisme  du  tonus  musculaire. 

Ohsarmtliun.  -.1...  I■'e^nllrlll,  :îl  nus,  niiii-iù  .  pus  (ri'nl'anl . 

Il  il  fiiil,,  il  y  il  (1  ans,  iiiic  |iiM‘uiiiiiiii(i  avia-  pleurésie. 

Eu  l'.l.’W,  il  est  envoyé  au  satialoriuiu  de  Mareinelle  pour  tuliere.ulose,  pulmonaire. 
(  ',’esl  de.  là  (lu’on  l’euioie  à  l’Iiàpilal  di‘  I,  ou  va  in  paree  qu’il  esl  a|qiaru  elle/,  lui  des  syrrqi- 
I.Ornes  iiidiquiint  une  lésion  des  eeutres  nerveux. 

I.e  maliide  est  ailrnis  dans  le  servie.e  lu  '.)  juin  l'.t'i'.’.  Il  déclare  ressenlii'  diqiuis  IJ  mois 
des  seiisalious  paresl hé.siipies  douloureuses  au  niveau  île  la  base  du  I  borax  à  ^(auelie. 
l’eu  à  peu  des  eéplialée.s  sont  ap|iarues,  loealisées  à  la  nuque  et  auj/meutant  pro- 
qre.ssi veinent  d’inlensilé. 

N'ers  le  lô  mai  il  a  ressenli  brusipieuieul  îles  seusalious  vertiqiiieuses  a\ee,  teudauec  à 
tomber  à  oaiiehe.  blu  même  lemps  siirvieuueut  des  paresthésies  au  niveaiidubras  et  de 
la  l'aee  à  qauelie,  et  une  seusalioii  de  raideur  dans  la  jambe  Kiiiiehe.  (les  symptômes  se 


si':.\.\(:i-:  ni  r.  ncw 


C(>m|ili((u('nl,  (In  liiiublos  île  hi  vue,  sur  lesquels  il  no  peut  doiiucr  de  prccision,  de  dysu- 

A  sou  eiilrée.  ù  l’Iiôpilul.  .1...  se  iduint.  surloiil  de  copludée.s  eide  Irouliles  visuels.  Il 
éprouve  des  ilouleurs  Irès  vives  diiiis  la  réiriou  l,horaci(pie  oauelie  et  de  l’ensTourdisse- 
moid,  dans  l(\  bras  fjauehe  et  la  inoilié  qunehe  do  la  fae.e. 

/t  l'i'xniiirn,  ou  eouslabt  de  la  pai'esn^  lacialo  droite  et  du  ptosis  très  net  de  lu  ]iau- 
Pière  droite. 


l^a  murchc  est  dillicile.  ébriiuisi',  Irès  iue.erlaine,  avec  leiidance  à  la  ebule  eu  ari-ière 
cl.  à  qauebe. 

Uninx  niiisi-iiliiirr  est  diiiiiiiué  aux  qualre  membres.  Aueuue  épreuves|ièeiale n'a  été 
faite,  ])our  vérilier  eette  dimiiiulion.  .\u  repos,  les  miiseles  îles  luollels  et  des  cuisses 
étaient  rias([ues.  I.ors  de  mouvements  brusipies  imprimés  aux  avant-bras,  les  mains 
étaient  ballantes. 


MiitivKmi'.iils  :  L’épreuve  du  lalon  au  qeiioii  et  du  doijJit  au  nez  montre  une  dysmé- 
l-i'ie.  très  nette,  à  ;;auelie  avec  Iremblement  intentionnel.  Il  existe  de  mêmeàfrauehe  une 
lé('ero  adiadoeoeinésie. 


Iti'jli'Xi’x  :  Hotuliens  assez,  vils  sans  elonus.  .\elnlléens:  éfraux  sans  elonus.  Plantaires  ; 
pas  do  réponse  nette,  (’.rémastériens  :  très  faibles.  .Abdominaux  :  abolis.  .Membres 
supérieurs  :  é^;aux. 


^'■nxiliilitr.  :  La  sensibilité  tactile  et  ttiermo-douloureuse  paraît  intacte  des  deux  côtés 
>nêine  à  la  faem 

l-a  sensibilité  profonde  présente  des  troubles  nets  à  la  main  oauelie. 


(les  i/ciix  :  Ptosis  marqué  de  la  paupière  droite.  La  pupille  droilc  est  jilus 
Srande  ipni  bi  qauehe.  Les  réflexes  pupillaires  existent. 

'■a  mol  ililé  oe.iilaire,  est  profondément  troublée.  Dans  le  refîard  de  face  les  deux  yeux 
août  sur  le.  même,  plan,  mais  aux  mouvements  rmil  droit  est  totalement  immobile, 
l'ans  le  reqard  vers  la  droite,  la  paralysie  oculaire  est  totale  à  droile  et  à  gauche, 
l'ans  le  regard  viirs  la  gauche,  l’ieil  droit  est  immobile  ;  le  gauche  se  (bqilace  légére- 

llans  le  regard  vers  le  haut  et  le  bas,  l'ceil  droit  est  immobile  ;  l’ieil  gauche  se  déjilaeo 
Cf  luésenle  un  iiystagmiis  vertical. 

l  es  mouvemenis  réflexes  ne  sont  pas  mieux  conservés  ipic  les  mouvomenis  volon¬ 
taires. 

I'  a’exisle,  pas  de  I roubles  de  la  pande. 

•'.xamen  du  sang  :  négatif. 


l‘'i'irU(iii  lnnihiiiri 

cyles  ;  .1.  Cdye.orac, 
l'Cs  jours  suivan 
cr, telle  abondamrne. 
fcm|)érature  moule 
‘iC'la  n, ois  ,1e  juin 


Ihpiide.  jaune  xauloehromiipie. 

e  au  Oueckeustedl .  .\lbumiue  :  coagule  spontanément.  Lympho- 

la  silualion  s’aggrave,  progressivemeid .  Le  malade  tousse  et 
et  les  li'sious  pulmonaires  itaraissenl.  évoluer  rapiile.ment.  l,a 
état  général  devient  très  mauvais  et  le  malade  succombe  à  la 


■^titopsie.  —  Il  existe  une  méningite  discrète  de  la  base,  notamment 
■dans  la  région  du  ebiasma. 

l^es  coupes  faites  au  niveau  de  la  protubérance  et  du  pédoncule  céré- 
tal  montrent  l'existence  de  plusieurs  tubercules.  Le  plus  important  est 
situé  dans  la  région  prolubérantielle.  Il  s'étend  en  hauteur  à  toute  la  pro¬ 
tubérance.  Il  occupe  la  région  postérieure  droite,  en  arrière  du  Pont.  A 
C-ii  niveau,  il  fait  une  légère  saillie,  en  arrière  dans  le  ventricule.  Vers 
hvant,  il  entame  légèrement  la  région  des  noyaux  du  Pont,  latéralement 
d  respecte  la  région  du  trijumeau. 


iul'yii':  nr:  Mii'norjtc.ii':  ni-:  i’a, 
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Il  existe  un  autre  tubercule  plus  petit  en  avant  du  précédent  en  ])leine 
région  des  noyaux  du  Pont,  niais  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

Enfin,  il  existe  un  troisième  tubercule  qui  a  complètement  détruit  le 
noyau  rouge  à  droite. 

Examen  microscopique.  —  Afin  d’étudier  le  plus  exactement  [lossible 
les  dégénérescences,  nous  avons  découpé  tout  le  tronc  cérébral  en  frag¬ 
ments  qui  ont  été  traités  par  la  méthode  de  Weigert  et  la  méthode  de 
Marchi.  Nous  décrirons  successivement  les  coupes  faites  è  dilïérents 

1'’  Coupe  passant  par  la  région  inogenne  du  nogau  /-oiige  (  Weigert)(fig.  1). 


On  voit  que  le  noyau  rouge  à  droite  est  complètement  détruit  par  un 
tubercule  et  qu’en  arrière,  en  dehors  et  en  avant,  la  lésion  se  limite  exac¬ 
tement  à  ce  noyau.  La  substance  noire  est  respectée  de  même  que  le  pied  du 
pédoncule  cérébral.  Le  tubercule  atteint  la  ligne  médiane  et  les  fibres  de 
la  commissure  de  Forel  sont  com[)lètement  atrophiées,  aussi  bien  celles 
originaires  du  côté  gauche  que  celles  provenant  du  noyau  rouge  droit. 

Si  l’on  poursuit  l’étude  topographique  de  la  lésion  sur  des  coupes 
passant  par  des  régions  plus  haut  situées,  on  la  voit  diminuer  rapidement 
de  volume.  A  la  partie  supérieure  du  noyau  rouge,  le  tubercule  n’occupe 
plus  que  le  tiers  externe  de  celui-ci.  Plus  haut  encore,  il  disparaît  complè¬ 
tement. 

2°  Région  du  pédoncule  cérébral  en  dessous  du  noijau  rouge  (Weigert) 
(fig.2).' 

Le  tubercule  a  un  peu  diminué  de  volume.  Il  est  situé  en  dessous  de  la 
région  du  N.  R.,  exactement  dans  le  prolongement  vertical  de  ce  noj'au. 


I-^es  fibres  du  111  qui  passent  à  ce  niveau  sont  très  lortement  altérées.  La 
coupe  passe  en  dessous  de  la  commissure  de  Forel.  Ln  arriére,  les  fibres 
en  fontaine  de  la  décussatio:)  de  Meynert  sont  intactes.  La  substance 
noire  et  le  pédoncule  ne  sont  pas  atteints. 


■;  DU  M  J  HD  LD 


3"  Héjjion  inférieure  des  pédoncules  cérébraux  (Marchi;. 

A  ce  niveau  le  tubercule',  a  disparu.  On  constate  une  dégénérescence 
bilatérale  des  laisceaux  longitudinaux  postérieurs.  Les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  sont  intacts.  11  existe  une  dégénérescence  diffuse  dans  toute  la 
région  de  la  substance  réticulée. 


Sli.WCI-:  l)!i  5  .fANVfl-ll  l'.i:).'! 


4"  Région  supérieure  de  la  protubérance  (Weigert)  (fig.  8). 

L’aspect  au  Weigert  paraît  normal,  sauf  une  dégénérescence  accusée 
du  ruban  de  Reil  à  droite. 

5°  Partie  supérieure  de  la  protubérance  (Marchi). 

Les  voies  pyramidales  sont  intactes.  Le  ruban  de  Reil  surtout  à  droite 
est  le  siège  d’une  dégénérescence  très  importante.  Il  existe  une  dégéné¬ 
rescence  dilTuse  de  la  substance  réticulée  ainsi  que  des  faisceaux  longitu¬ 
dinaux  postérieurs.  Au  centre  de  la  S.  R.,  à  droite,  on  voit  l’extrémité  su¬ 
périeure  d’un  tubercule. 

()°  Emergence  du  ne;-/' V  (Weigert)  (fig.  4). 

La  coupe  passe  au  niveau  où  le  tubercule  protubérantiel  a  son  plus 
grand  développement.  La  tumeur  envahit  à  peu  près  toute  la  partie  droite 
de  la  calotte  protubérantielle.  La  S.  R.  de  ce  côté  est  prescpie  complè¬ 
tement  détruite,  sauf  dans  sa  partie  externe.  Le  F.  L.  P.  est  refoulé  en 
dehors.  Le  ruban  de  Reil  droit  est  en  grande  partie  détruit.  En  avant,  on 
Voit  un  second  tubercule  situé  dans  la  région  pontique  à  gauche  et  qui 
comprime  les  fibres  pyramidales.  Celles-ci  sont  partiellement  atrophiées. 
Les  fibres  pontiques  postérieures  sont  décolorées.  La  moitié  gauche  de  la 
région  de  la  calotte  est  d’aspect  normal,  mais  légèrement  refoulée  vers  la 
gauche. 

1"  Partie  inférieure  de  la  protubérance  (Weigert)  (fig.  5). 

Le  tubercule  a  diminué  d’importance.  Il  occupe  la  région  de  la  calotte 
adroite,  bin  avant,  il  détruit  partiellement  le  ruban  de  Reil.  En  arrière, 
•1  comprime  fortement  le  F.  L.  P.  droit  ;  il  dépasse  légèrement  la  ligne 
inédiane  en  dedans.  Ein  dehors,  il  laisse  intacte  une  petite  partie  de  la 
S.  R.  et  les  noyaux  vestibulaires.  La  pj'ramide  gauche  est  un  peu  déco¬ 
lorée,  de  même  que  les  fibres  pontiques  postérieures. 

g"  Région  supérieure  du  Bulbe  (Marchi). 

dégénérescence  légère  des  F.  L.  P.  et  prédorsaux. 

dégénérescence  dilfuse  des  fibres  arciformes. 

dégénérescence  très  nette  des  deux  faisceaux  hétérogènes  (fibres  rubro- 
spinales). 

IP  Bulbe  (Weigert).  Pas  d’atrophie  nettement  visible,  sauf  au  niveau  du 
laisceau  hétérogène. 

10'>  Bulbe  inférieur  (Marchi).  dégénérescence  dilTuse  des  faisceaux 
longitudinaux  et  légère  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux. 

d<‘générescence  nette  des  faisceaux  hétérogènes. 


Si  nous  résumons  à  présenties  constatations  cliniques  et  anatomiques 
faites  chez.  ce  malade,  voici  les  deux  tableaux  (|ue  nous  pouvons  en 
dresser. 

l"  Sgmplômes  cliniques  : 

Hémisyndrome  cérébelleux  gauche. 

Anesthésie  profonde  à  gauche. 


li  PAHfS 
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Abolition  des  réllexes  abdominaux  Réflexes  plantaires  douteux. 

Hypotonie  généralisée. 

Parésie  l'aeiale  droite. 

Paralysie  du  111  et  du  VI  à  droite. 

Paralysie  du  regard  vers  la  droite  de  l’œil  gauche  dans  le  mouvement 
associé,  mais  pas  dans  la  convergence. 

Symptômes  veslibulaires  caractérisés  ])ar  des  vertiges  et  du  iiystag- 
mus  vertical. 

2“  (À)nslal(ilions  nnalomo-i>allwlo<iiques. 

Tubercule  du  noyau  rouge  à  droite  ayant  détruit  les  deux  faisceaux  de 
Ford  et  les  libres  du  111  à  droite. 

'ruberculc  de  la  protubérance  à  droite  ayant  détruit  le  F.  L.  P.  droit 
dans  sa  partie  inCérieurc,  comprimant  les  noyaux  vestibulaires,  détruisant 
le  ruban  de  Reil,  comi)rimant  en  avant  le  F.  pyramidal  droit. 

Tubercule  de  la  région  ponticiue  à  gauche  comprimant  le  faisceau  pyra¬ 
midal. 

Comment  ces  lésions  permettent-elles  d’interpréter  les  symptômes? 

Le  tubercule  ayant  détruit  le  noyau  rouge  à  droite  nous  rend  compte 
de  riiémisyndromc  cérébelleux  à  gauche  et  de  la  paralysie  de  l’oculo- 
moteur  commun  à  droite.  Il  s’agit  en  réalité  d’un  syndrome  alterne  du 
noyau  rouge.  Mais  nous  avons  vu  ([ue  les  paralysies  oculaires  dans  ce 
cas  étaient  beaucoii])  plus  complexes. 

A  côté  d'une  paralysie  totale  de  l’œil  droit,  il  existait  une  paralysie  du 
regard  vers  la  droite  pour  l’œil  gauche  dans  les  mouvements  associés. 
Cette  paralysie  oculogyre  droite  est  la  conséquence  de  la  lésion  du 
F.  L.  P.  droit  par  le  gros  tubercule  protubéranticl.  Nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  déjà  dans  un  travail  antérieur  (1)  de  nous  étendre  sur  le  méca¬ 
nisme  (le  ces  paralysies  associées  et  nous  croyons  inutile  d’y  revenir  à 
nouveau. 

Ce  même  tubercule  de  la  région  protubérantielle  explique  les  troubles 
de  sensibilité,  la  paralysie  faciale  droite  et  les  symptômes  vestibulaires. 

Deux  ordres  de  symptômes  méritent  une  discussion  plus  prolongée,  les 
symptômes  pyramidaux  et  l’hypotonie. 

Les  symptômes  pyramidaux  sont  légers,  mais  sont  incontestables.  Ré¬ 
flexes  rotuliens  vifs,  réflexes  abdominaux  abolis,  réflexes  plantaires  dou¬ 
teux.  Ils  se  confirment  d’ailleurs  par  l’atteinte  évidente  des  pyramides 
constatées  au  Weigert  et  au  Marchi. 

(iomment  se  fait-il  (|ue  malgré  cette  double  atteinte  pyramidale,  nous 
ayons  constaté  dans  ce  cas  de  l’Iujpolonie  gciiéralisée  ? 

Une  première  hypothèse  à  considérer,  c’est  celle  de  la  lésion  |)rotubé- 
raiitielle.  Le  tubercule  volumineux  y  a  détruit  une  partie  importante  de  la 
S.  R.  à  droite  et  il  comprime  les  noyaux  vestibulaires.  Mais  la  moitié 
gauche  est  à  peu  prés  intacte.  Comment  dès  lors  ex])liquer  l'hypotonie 
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bilatérale  ?  Peut-être,  il  est  vrai,  prédominait-elle  à  gauche,  du  côté 
ataxique,  mais  elle  existait  aussi  incontestablement  à  droite. 

La  seule  lésion  bilatérale  est  celle  des  fibres  issues  des  noyaux  rouges. 
Nous  avons  vu  en  effet  que  le  noyau  rouge  droit  avait  été  détruit  à  peu 
près  complètement  par  ce  tubercule  et  que  celui-ci  débordait  la  ligne  mé¬ 
diane  pour  détruire  toutes  les  fibres  issues  du  noyau  rouge  gauche. 

La  commissure  de  Forel  apparaît  complètement  démyélinisée .  Si  le 
noyau  rouge  exerce  une  influence  renforçatrice  sur  le  tonus  musculaire, 
on  comprend  que  pareille  lésion  s’accompagne  d’hypotonie  et  on  com¬ 
prend  que  le  syndrome  pyramidal  fruste  qui  existe  dans  ce  cas  ne  se  ma¬ 
nifeste  pas  par  l’hypcrtonie  habituelle  ni  par  un  renforcement  notable  des 
réflexes  tendineux. 

Le  rôle  du  noyau  rouge  dans  le  mécanisme  du  tonus  musculaire  chez 
1  homme  reste  actuellement  d’une  interprétation  très  difficile. 

Dans  une  série  d’expériences  remarquables,  Rademaker  (1)  a  montré 
que  la  section  du  tronc  cérébral  chez  le  lapin  faisait  apparaître  la  rigi¬ 
dité  décérébrée  lorsque  le  plan  de  section  passait  dans  la  région  même 
du  noyau  rouge.  Une  lésion  faite  au-dessus  ou  en  dessous  de  la  région 
du  noyau  rouge  ne  modifie  guère  le  tonus  d’une  manière  appréciable, 
four  que  la  rigidité  apparaisse,  il  faut  que  la  lésion  touche  les  noyaux 
rouges  eux-mêmes  ou  les  fibres  qui  en  sont  originaires  et  qui  s’entre¬ 
croisent  dans  la  décussation  de  Forel.  Il  semble  donc  bien  que  chez  l'ani- 
uial  le  noyau  rouge  intervienne  dans  le  mécanisme  du  tonus  musculaire 
comme  un  centre  régulateur  et  inhibiteur. 

En  est-il  de  même  chez  rhomme  ?  Rademaker  l’admet  en  se  basant  sur 
une  série  de  cas  anatomo-cliniques  et  telle  est  aussi  la  conclusion  de 
Souques,  Crouzon  et  Bertrand  (2),  dans  leurs  études  sur  la  révision 
du  syndrome  de  Bcnedikt. 

Cependant  si  l’on  passe  en  revue  tous  les  cas  qui  ont  été  cités  par 
ces  auteurs  à  l’appui  de  leur  thèse,  on  voit  que  les  contradictions  sont 
encore  très  nombreuses.  Ce  sont  celles-ci  que  nous  allons  rapidement 
"lettre  en  évidence. 

E  —  Lésion  du  noi/aii  rouge  avec  exagération  du  tonus  musculaire.  Cas 
unatomo-cliniques. 

1°  Wallenberg  :  Homme  de  49  ans,  hémiplégique  depuis  l'enfance.  Du 
côté  hémiplégique  à  gauche,  il  existe  une  atrophie  du  membre  supérieur 
uvec  contracture  en  flexion  très  prononcée  et  mouvements  athétoïdes, 
et  une  contracture  plus  légère  du  pied.  Les  réflexes  sont  normaux.  La  lé- 
sion  a  détruit  une  grande  partie  du  nogau  rouge  à  droite  et  le  tiers  du  locus 
niger. 

2“  Koliscli  :  Enfant  de  8  ans.  Hémichorée  et  hémiparésie  gauche.  Ré- 
dexes  tendineux  vifs  des  deux  côtés.  Pas  de  Babinski. 
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Lorsque  l’enfant  est  debout  il  apparaît  une  contracture  dans  le  pied 
gauche  et  le  pied  se  met  en  varus  équin.  A  l’autopsie  on  constate  un  tu¬ 
bercule  delà  grosseur  d’une  noix  dans  la  région  du  N.  R.  à  droite  et  qui 
s’étend  vers  l'aqueduc  et  au  locus  niger. 

3“  Halban  elinfeld  :  Jeune  fille  de  15  ans  paralysée  depuis  l’âge  de  10 
mois.  Hémiplégie  spastique  droite  avec  exagération  des  réflexes  tendineux 
et  clonus.  Pas  de  Rabinsky.  Mouvements  involontaires. 

A  l’autopsie,  tubercule  calcifié  ayant  détruit  à  gauche  le  N.  R.,  le  lemnis- 
cus  médian,  la  commissure  du  Meynert  et  une  partie  du  F.  L.  P. 

4°  Astro  et  Hawt  Korn  :  Enfant  de  22  mois  Raideur  progressive  du  liras 
droit  avec  tremblements  et  mouvements  rythmiques  du  bras  puis  de  la 
jambe  droite.  Il  apjiaraît  également  une  certaine  hypertonie  de  la  jambe 
gauche.  A  l’autopsie,  tubercule  dans  In  région  du  N.  R.  à  droite,  touchant 
la  ligne  médiane  ayant  détruit  la  S.  R.  mais  aussi  la  substance  noire  et  le 
pied  du  pédoncule  cérébral. 

5“  Infeld  ;  Homme  de  70  ans,  hémiplégique  depuis  l’âge  de  5  ans.  Hé¬ 
miplégie  spastique  droite  avec  mouvements  choréiques  et  clonus.  Pas  de 
Babinski.  Concrétion  dans  le  noyau  rouge  à  gauche. 

6“  P.  Marie  et  Guillain  :  Homme  de  50  ans.  Hémiplégie  depuis  l’âge  de 
2  ans  avec  contracture  caractéristique.  Surdité,  anosmie  et  agueusie  à 
droite.  A  l’autopsie  ancien  foyer  ayant  détruit  complètement  le  N.  R.  à 
droite. 

7“  Massary,  Bertrand,  Boquien  et  Joseph  :  Femme  ayant  présenté  un 
tremhlemenl  du  membre  supérieur  gauche  avec  adiadococinésic  et 
hypertonie  légère.  Réflexes  vifs.  Foyer  nécrotique  du  noyau  rouge  à 
droite  avec  atteinte  du  locus  niger. 

8°  Mendel  :  Enfant  de  5  ans.  Tremblement  du  bras  droit  et  de  la  jambe 
droite.  Légère  contracture  des  doigts  et  du  genou.  Parésie  faciale 
droite.  A  l'autopsie,  tubercule  du  N.  R.  et  du  pédoncule  cérébel¬ 
leux. 

9“  Blocq  et  Marinesco  :  Homme  de  38  ans,  classé  par  Charcot  comme 
un  hémiparkinsonien.  Rigidité  de  tout  le  côté  gauche  avec  léger  tremble¬ 
ment.  A  l'autopsie,  lésion  de  la  partie  latérale  du  noyau  rouge  à  droite  et 
d'une  partie  delà  substance  noire. 

10°  Greiwe  :  Développement  progressif  d'une  parésie  spastique  gauche 
avec  hyperréflectivité  tendineuse  et  parésie  faciale  gauche.  Hyper¬ 
tonie  manifeste.  A  l’autopsie,  tubercule  de  la  grosseur  d’une  noisette. 
Lésion  de  la  partie  latérale  du  noyau  rouge,  d’une  partie  de  la  substance 
réticulée  et  du  tubercule  quadrijumeau. 

11"  Ceni  :  F'emmc  de  40  ans.  Hémiplégie  droite  de  l’enfance  avec  atro¬ 
phie  de  la  moitié  droite  du  corps,  hypertonie  et  mouvements  choréifor- 
mes.  A  l’autopsie,  lésion  calcifiée  ayant  détruit  le  noyau  à  gauche. 

12°  Marinesco  et  Craclum  :  Hémiplégie  avec  athétose.  Lésion  du  noyau 
rouge  et  du  tocus  niger. 

13°  Souques,  Crouzon  et  Bertrand  :  Syndrome  de  Benedikt.  Femme  de 
50  ans  hémiplégique  depuis  l’âge  de  2  ans.  Hémiplégie  gauche  avec  mou- 
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vements  choréo-athétosiques  et  contracture  extrême.  Réllexes  normaux. 
A  l’autopsie,  lésion  nécroliqiie  du  noyau  rouge  à  droite  avec  atteinte  du 
faisceau  central  de  la  calotte.  En  avant,  la  lésion  touche  la  substance  noire. 
Atrophie  de  la  commissure  de  Forel. 

II.  —  Lésion  du  noyau  rouge  sans  contracture  ou  avec  hypotonie. 

A.  —  Cas  anatomo-cliniques  : 

14"  Rame:  :  Homme  de  52  ans.  Hémiplégie  droite  partielle  sans  con¬ 
tracture.  Vaste  tumeur  de  l’étage  supérieur  du  pédoncule  ayant  détruit 
le  noyau  rouge. 

15'^  Krafft  Ebing  .-Femme  de  44  ans.  Paralysie  du  III.  Ataxie  gau¬ 
che  sans  hémiplégie.  Tubercule  de  la  région  pédonculaire  droite. 

16"  Raymond  et  Cestan  :  Paralysie  du  III  à  gauche.  Hémiasynergie 
droite  sans  contracture  qui  s’étend  ultérieurement  à  gauche.  A  l’au¬ 
topsie,  destruction  du  noyau  rouge  à  gauche  et  en  partie  du  noyau  rouge- 
droit. 

17"  Claude  et  Logez  :  Paralysie  du  III  à  droite  avec  hémiasynergie  gau- 
che  et  hypotonie.  Lésion  en  foyer  du  N.  R. 

18"  Chirag,  Foix  etNicolesco  :  Femme  de  43  ans  atteinte  de  tremblement 
intentionnel  droit  depuis  l’âge  de  8  ans.  Hypotonie  légère.  A  l’autopsie, 
lésion  du  N.  R.  remontant  jusqu’à  la  couche  opti(|Ue. 

B.  —  Cas  clinique  (\9  À  25). 

Dans  les  cas  de  Van  Bogaert,  de  Gauthier  et  Lereboullet,  de  Giacomo 
de  Bauduin  et  Lereboullet  où  il  s’agit  de  paralysie  de  la  III®  paire  avec 
troubles  cérébelleux  du  côté  opposé,  il  y  a  toujonrs  une  hypotonie  nette. 
Dans  le  cas  de  Lévi  et  Bonniot,  Raymond  et  François,  Moniz,  l’hypoto¬ 
nie  n’est  pas  mentionnée  mais  il  n’y  a  pas  de  contracture. 

A  côté  de  ces  syndromes  du  noyau  rouge  où  les  auteurs  ont  mentionné 
lîn  la  contracture  ou  de  l’hypotonie,  il  existe  un  nombre  assez  considé¬ 
rable  de  cas  dont  on  ne  peut  tenir  compte  dans  une  discussion  comme 
celle-ci  parce  qu’il  n’y  est  pas  Fait  mention  de  l’état  du  tonus.  Nous  croyons 
mutile  de  les  mentionner. 


Cette  revue  forcément  incomplète  comprend  donc  25  cas.  Dans 
13  cas  anatomo-cliniques  il  y  a  de  la  contracture.  Dans  12  cas  restant, 
ilonl  sept  sont  des  cas  cliniques  purs,  il  n’y  a  pas  de  contracture.  Six 
fois  sur  douze  il  y  a  de  l’hypotonie  nette.  En  y  ajoutant  notre  observa¬ 
tion  personnelle,  nous  arrivons  à  un  total  de  13  cas  sans  contracture 
dont  sept  avec  hypotonie. 

Si  nous  prenons  dans  les  six  cas  anatomo-cliniques  de  lésion  du 
noyau  rouge  ceux  où  les  lésions  ont  été  décrites  avec  le  plus  de  précision 
et  où  il  y  avait  une  certitude  d’hypotonie,  nous  retenons  les  cas  de 
Claude  et  Loyez,  de  Raymond  et  Cestan,  de  Chiray,  Foix  et  Nicolesco  et 
le  nôtre.  Dans  ces  quatre  cas,  une  lésion  du  noyau  rouge  non  seulement 
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n’a  pas  donné  de  contracture,  mais  encore  elle  s’est  accompagnée  d’hypo¬ 
tonie. 

Si  nous  étudions  de  même  les  syndromes  rubriques  avec  hypertonie, 
nous  constatons  ([uc  presque  toujours  la  lésion  déborde  largement  la 
région  du  noyau  rouge.  Très  souvent  le  locus  niger  est  lésé  (cas  1,  2,  4, 
7,9,  12). 

Dans  le  cas  de  Halban  et  Infeld,  la  lésion  est  très  étendue.  Il  y  a  du 
clonus  du  pied.  Il  paraît  certain  qu’il  y  a  eu  une  atteinte  pyramidale  en 
plus  de  la  lésion  des  faisceaux  d’origine  pallidale. 

Le  cas  8  doit  être  discuté.  La  contracture  est  peu  marquée  :  une  légère 
llexion  des  doigts  et  du  coude  et  une  extension  du  genou.  Mais  il  existe 
également  une  j)arésie  faciale  droite  et  une  parésie  de  l’hypoglosse  à 
droite.  Il  s’agit  dans  ce  cas  d’un  tubercule  du  noyau  rouge  et  l’on  peut  se 
demander  s’il  n’y  avait  pas  compression  de  la  voie  pyramidale,  sinon  on 
ne  voit  pas  comment  expliquer  la  parésie  de  la  face  et  de  la  langue. 

Le  cas  13  de  Souques,  Crouzon  et  Bertrand  a  également  des  lésions 
assez  dilïuses.  Lésion  du  noyau  rouge,  du  faisceau  central  de  la  calotte 
avec  ses  contingents  pallido-tcgmental,  pallido-olivaire,  pallido-réticu- 
laireet  lésion  delà  substance  réticulée.  Enfin,  si  l’hypertonie  est  à  ratta¬ 
cher  à  la  lésion  du  noyau  rouge,  comment  se  fait-il  qu’elle  soit  stricte¬ 
ment  unilatérale,  alors  que  la  commissure  de  Forel  parait  avoir  été 
atteinte  dans  son  ensemble  et  non  pas  seulement  du  côté  lésé  ? 

Les  cas  6  et  11  sont  d’une  interprétation  plus  difficile.  Ici  la  lésion 
|)araîl  limitée  au  noyau  rouge  ;  mais  il  s'agit  dans  ces  deux  cas  de 
lésions  survenues  dans  la  première  enfance  et  où  le  sujet  a  survécu  pen¬ 
dant  des  années,  (ies  constatations  ap])ellent  certaines  réserves  sur  les- 
cpielles  nous  reviendrons  plus  loin.  ' 

On  voit  d’après  cet  exposé  combien  la  question  du  rôle  du  noyau 
rouge  est  complexe  et  combien  chez,  l'homme  elle  est  loin  d’être  résolue. 

Dans  un  travail  antérieur  (1),  basé  sur  des  constatations  faites  dans 
les  tumeurs  de  la  région  du  4'‘ ventricule,  nous  avions  admis  que  les  noyaux 
rouges  exerçaient  sur  les  réllexes  tendineux  une  influence  excitatrice,  en 
même  temps  (pic  les  cellules  de  la  substance  réticulée  de  la  protubérance 
et  du  bulbe  et  que  les  noyaux  vestibulaires.  Or,  il  est  exceptionnel 
dans  les  cas  de  lésions  limitées  du  noyau  rouge  de  constater, une  diminu¬ 
tion  des  réflexes  tendineux.  Souvent  même  ils  sont  augmentés,  parfois  ils 
vont  jusqu’au  clonus.  Dette  inllucncedoit  donc  être  très  faible,  mais  nous 
uc  |)ouvons  cependant  conclure  dès  à  présent  qu’elle  soit  inexistante. 
Dans  plusieurs  cas,  notamment  dans  le  nôtre,  il  y  a  lésion  pyramidale 
légère.  Delle-ci  ne  peut-elle  intervenir  pour  maintenir  et  même  pour  exa¬ 
gérer  les  réflexes,  et  n’esl-ce  pas  au  fait  de  la  lésion  rubrique  que  l’on 
doit  souvent  de  voiries  réllexes  se  maintenir  dans  un  état  normal. 

Mais  la  question  dont  l’intérêt  prime  les  autres  est  celle  du  rôle  du 
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noyau  rouge  dans  le  mécanisme  du  tonus  musculaire.  Sans  doute  chez 
l'animal,  les  expériences  de  Rademaker  sont  nettement  en  faveur  d’un 
rôle  inhibiteur,  mais  en  est-il  de  même  chez  I  homme,  comme  cet 
auteur  le  pense,  nous  ne  le  croyons  ])as. 

Chez  l’homme,  on  ne  peut  encore  formuler  de  conclusions  définitives. 
Dans  presque  tous  les  cas  où  l’on  a  signalé  de  l’hypertonie,  il  existait 
d’autres  lésions,  atteinte  du  locus  niger,  des  voies  pallidales,  des  pédon¬ 
cules  cérébelleux,  peut-être  même  plus  souvent  qu’on  ne  le  pense,  des 
voies  pyramidales. 

Dans  la  discussion  du  cas  de  syndrome  de  Benedikt  présenté  par 
M.  Souques,  Crouzon  et  Bertrand,  M.  Lhermitte  (1)  fait  remarquer  avec 
raison  que  les  lésions  du  faisceau  pyramidal  chez  l’enfant  ne  laissent  pas 
toujours  de  traces  lorsque  l’examen  est  pratiqué  des  années  plus  tard. 
M.  André-Thomas  a  insisté  sur  l’extension  des  lésions  elles-mêmes  qui 
paraissent  avoir  débordé  largement  le  noyau  rouge. 

D’autre  part,  dans  trois  cas  dont  le  nôtre,  où  la  lésion  pédonculaire  est 
limitée  au  noyau  rouge,  il  y  a  incontestablement  de  l’hypotonie.  H  i)araît 
donc  difficile  d’admettre  que  le  noyau  rouge  exerce  sur  le  tonus  une 
influence  inhibitive. 

Dans  de  remarquables  travaux  consacrés  à  l’étude  des  atrophies  olivo- 
ponto  cérébelleuses,  R.  Ley  l2),  Guillain,  P.  Mathieu  et  I.  Bertrand  (d), 
et  tout  récemment  encore  Lhermitte  et  Massary  (4),  Van  Bogaert  et  Ber¬ 
trand  (5),  ont  insisté  sur  le  développement  progressif  d’une  rigidité  du 
type  de  la  rigidité  déeérébrée. 

Pour  ces  auteurs,  c’est  l’atteinte  des  olives  bulbaires,  soit  isolée,  soit 
jointe  à  celles  d’autres  systèmes  fonctionnels  connexes  qui  est  capable 
de  déterminer  des  phénomènes  de  rigidité. 

La  même  conclusion  est  formulée  par  Van  Bogaert  et  Bertrand  (6)  :  «  La 
désafférence  du  noyau  rouge  suffit  à  provoquer  le  syndrome  rigide  sans 
que  le  noyau  lui-même  soit  atteint.  La  double  lésion  olivaire  réalise  la 
désafférence  cérébelleuse  à  un  de  ses  échelons  les  plus  intérieurs.  Plus 
la  désafférence  est  complète,  plus  la  rigidité  est  déeérébrée  à  condition  que 
l  appareil  rubrique  reste  indemne.  La  rupture  de  ces  afférences  libère  le 
le  système  tonigène  dont  ra|)pareil  rubrique,  l’appareil  réticulaire  de  la 
calotte  sont  les  mieux  connus.  »  Et  ce  qui  augmente  encore  l’intérêt  de  ces 
conclusions,  c’est  que  tout  récemment  les  mêmes  auteurs  publiaient  un 
nouveau  cas  de  syndrome  alterne  du  noyau  rouge  avec  hijpotonie  contra¬ 
latérale  dans  lequel  l’examen  anatomique  a  montré  une  atrophie  du 
noyau  rouge  (7) 

JL  flerae  neural, If, ique.,  IIKÎO,  I,  p.  111)8. 

l-ev.  Arch.  <le  mm.  expérimentale,  ll)'2-4. 

•jj  tiuiLLAi.N,  P.  .Mathieu  et  Herthand.  Annales  de  médecine,  Ill2(i. 
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L’étude  de  ces  cas  de  rigidité,  conséquences  d'atrophie  olivo-ponto- 
cérébelleuse  avec  intégrité  du  noyau  rouge  plaide  donc  également  en 
faveur  du  rôle  excito -tonique  de  ce  noyau.  C’est  sa  libération  qui  permet 
l'apparition  de  l’hypertonie.  Dans  cette  conception,  le  cervelet  dans  son 
ensemble  ferait  partie  du  système  inhibiteuren  même  temps  que  les  olives 
bulbaires  et  les  noyaux  du  Pont  et  ces  constatations  confirmeraient  chez 
l'homme  les  belles  expériences  de  Bremer  chez  l’animal. 

Nous  aurions  ainsi  un  sfislème  excito-loniqur  dont  le  centre  le  plus  élevé 
serait  le  noyau  roiiye  cl  (jni  serait  constitué  plus  bas  par  les  yrandes  cellules 
de  la  substance  réticulée  de  la  protubérance  et  du  bulbe  et  par  les  noyaux 
vestibulaires.  Ses  voies  afférentes  seraient  les  cordons  postérieurs  jus 
(lu’au  bulbe,  puis  des  connexions  bulbo-réticulées  et  bulbo-rubriques  sur 
l’importance  desquelles  Winckler  a  insisté. 

Les  voies  différentes  seraient  les  fibres  rubro  s|)inales,  réticulo-s|)inalcs 
et  vestibulo-spinales. 

Sur  ce  système  tonigène,  agissent  des  influences  inbibitives.  Celles-ci 
sont  très  diverses.  Certaines  sont  originaires  des  cor|)s  striés.  ICllcs  in¬ 
fluencent  le  tronc  cérébral  et  la  protubérance  par  les  contingents  pallido- 
rubrique  et  |)alli(lo-tectaux.  D’autres  sont  d’origine  pyramidale  et  auront 
leur  centre  secondaire  dans  les  noyaux  du  Pont,  les  olives  bulbaires,  le 
cervelet.  Klles  exerceraient  leur  action  par  les  pédoncules  cérébelleux  su¬ 
périeurs  et  le  faisceau  en  crochet  sur  le  noyau  rouge,  la  substance  réti¬ 
culée  et  bis  noyaux  vestibulaires. 

Mais  s’il  en  est  ainsi,  si  le  cervelet  dans  son  ensemble  fait  partie  du 
système  inbibiteur,  comment  .s’ex|)liquerles  cas  anatomo-cliniques  si  nom¬ 
breux  où  la  lésion  du  cervelet  s’accompagne  d’hypotonie  lût  nous  savons 
qu’elle  est  de  règle  dans  l’atrophie  cérébelleuse  corticale  tardive  si  ma¬ 
gistralement  décrite  par  Pierre  Marie,  Foix  et  Alajouanine  (1)  de  môme 
que  dans  presque  tous  les  cas  de  tumeurs  du  cervelet  ou  des  hémi¬ 
sphères  cérébelleux. 

Avec  les  données  que  nous  possédons  actuellement,  l’interprétation  de 
ces  phénomènes  contradictoires  ne  peut  être  qu’hypothétique.  Chez 
l'homme,  l’hypotonie  apparaît  après  une  lésion  cérébelleuse,  lorsque  l’é¬ 
corce  du  cervelet  est  atteinte,  comme  c'est  le  cas  dans  l’atrophie  de  Pierre 
Marie,  Foix  et  Alajouanine  et  dans  les  tumeurs  du  cervelet.  Mais  si  la 
lésion  frappe  davantage  les  noyaux  du  cervelet  et  surtout  si  en  même 
temps  les  olives  bulbaires  et  les  noyaux  du  Pont  sont  atteints,  alors  on 
verra  progressivement  se  développer  delà  rigidité  du  type  de  la  rigidité 
(lécérébrée.  Sans  (jue  l’on  puisse  se  rendre  com|)te  des  voies  anatomiques 
([ui  président  à  ce  mécanisme,  les  noyaux  cérébelleux  nous  apparaissent 
ainsi  comme  des  centres  importants  oii  se  concentrent  et  se  régularisent  des 
influences  toniques  très  diverses,  excitatrices  et  inbibitives  \  ceci  peut  nous 
aider  à  comprendre  pourquoi  les  lésions  de  la  principale  voie  cérébel- 
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leuse  efférente,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  se  manifeste  souvent 
par  des  désordres  toniques  variables,  tels  que  le  tremblement,  les  mou¬ 
vements  rythmiques,  la  choréo-athétose. 

Si  nous  admettons,  conformément  aux  considérations  que  nous  venons 
de  développer,  l’hypothèse  du  rôle  tonigène  du  noyau  rouge,  il  nous  reste 
à  expliquer  comment  il  se  fait  que,  dans  de  nombreux  cas,  il  apparaisse 
de  la  rigidité,  malgré  la  lésion  de  ce  même  noyau. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  le  noyau  rouge  n’est  pas  le  seul  centre  du 
tonus .  Kn  dessous  de  lui,  les  cellules  de  la  substance  réticulée,  les  noyaux 
vestibulaires,  le  noyau  de  Deiters,  constituent  très  probablement  d’im¬ 
portants  centres  toniques.  Si  une  lésion  frappe  le  noyau  rouge  seul,  ou  si 
elle  atteint  en  mèmetemps  les  centres  bulbo-protubérantiels,  elle  se  tra¬ 
duira  par  l’hypotonie,  telle  que  nous  l’avons  vu  survenir  dans  notre  cas. 
Mais  si  elle  est  plus  diffuse,  si  elle  atteint  la  voie  pyramidale,  la  subs¬ 
tance  noire,  les  contingents  striés,  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs, 
on  comprend  que,  malgré  la  lésion  du  noyau  rouge,  la  libération  des 
centres  toniques  inférieurs  de  la  protubérance  et  du  bulbe  puisse  faire 
apparaître  l’hypertonie.  On  comprend  de  même  pourquoi  l’hypotonie  qui 
est  la  conséquence  d'une  lésion  rubrique  n’est  jamais  très  intense  puis¬ 
qu’il  persiste  d’autres  centres  excito-toniques  qui  peuvent  suppléer  dans 
une  certaine  mesure  à  la  déficience  du  noyau  rouge. 

Celui-ci  nous  apparaît  ainsi  chez  l’homme  comme  un  centre  régulateur  im¬ 
portant  du  tonus  musculaire. 

Au  carrefour  du  système  strié,  du  système  cérébelleux,  en  relation 
avec  le  bulbe  et  la  moelle  par  des  voies  ascendantes  et  descendantes,  il 
centralise  en  quelque  sorte  des  excitations  toniques  et  des  influences 
inhibitives.  Sa  lésion  isolée  se  traduira  souvent  par  un  certain  degré  de 
déficit  tonique,  mais  plus  souvent  encore  par  une  véritable  désorgani¬ 
sation  de  tout  le  mécanisme  du  tonus  musculaire.  La  destruction  du  noyau 
rouge  supprime  en  effet  la  régularisation  si  complexe  de  ce  tonus  et 
elle  se  manifestera  par  les  désordres  les  plus  divers  du  type  du  tremble- 
ttient  ou  de  la  choréo-athétose. 
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La  démence  précoce  est-elle  d'origine  tuberculeuse  ?  Inoculations.  Les  lésions 
provoquées,  par  K.  d’I  Iollandser  et  Rowroy  (Louvain). 

Les  auteurs  exposent  les  résultats  de  leurs  recherches  histologiques,  oonipiets  maiii- 
tenuiit  ;  ils  concernent  47  cobayes  auxquels  ils  ont  injecté  du  liquide  céphalo-rachidien 
de  déments  précoces.  Trois  cobayes  sont  négatifs  ;  un  cas  est  douteux.  43  cobayes  pré- 
senlenl,  dans  leurs  organes  :  poumons,  rate,  foie,  pancréas,  reins,  surrénales,  ganglions, 
les  lésions  de  la  tuberculose  expérimentale.  Ces  lésions  sont  inoculables  en  série.  Il 
s’agit  d’une  infestation  atténuée,  bénigne  avec  de  fortes  tendances  à  la  sclérose.  Ces 
résultats  ont  été  obtenus  avec  un  lot  de  12  déments  précoces,  dont  4  ont  donné  des  ba¬ 
cilles  acido-résistaids.  L’hémoculture  a  révélé  10  fois  le  bacille  do  Koch,  sur  30  sangs 
examinés.  Ces  recherc.hes  démontrent  la  présence  du  virus  do  la  tuberculose  dans  le  li- 
(|ui<le  céphalo-rachidien  de  certains  cas  do  démence  précoces.  11  cas  positifs  sur  12  ma¬ 
lades  ;  et  aussi  dans  le  cerveau,  car  l’inocuiation  de  matière  cérébrale  provoque  les 
mêmes  lésions. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  conceptions,  et  aussi  devant  l’existence  dans  la  démence 
Ijrécoce  -  -  voir  leurs  travaux  à  ce  sujet  —  de  lésions  de  méningo-encéphalite  chro- 
rdque,  les  auteurs  conelueul  que  la  tuberculose  joue  un  rftle  important  dans  l’étiologie 
de  la  déiiamce  précoce. 

Tuberculose  et  démence  précoce  :  recherches  expérimentales.  Epilepsie.  Cata¬ 
tonie  expérimentale  et  ulcérations  locales  (phénomènes  de  Koch  ?)  après 
injection  à  des  cobayes  allergiques  de  liquide  céphalo-rachidien  de  déments 
précoces,  par  MM.  11.  Haruk,  Hider.mann  et  .Vlhane. 

Ltude  des  données  c.liuicpics  et  biologiques  de  la  tuberculose  et  de  la  démence  pré¬ 
coce  par  les  e.xiairiences  suivantes.  Injections  de  ü  cm“  de  liquide  cépliido-rachidien  de 
déments  précoces  <l’uiie.  pari  à  ihw  c,obay(iS  mmfs,  d’aulre  ])art  à  des  cobayes  rendus 
allergiques.  Les  cobayes  neufs  n’ont  rien  présenté  d’anormal.  Par  contre,  le  licpiide 
céphalo-rachidien  de  liois  malades  a  déterminé  chez  les  cobayes  allergiqm^s  à  plusieurs 
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reprises  soit  une  ulcération  locale  presque  immédiate,  soit  au  bout  de  3  à  9  semaines 
des  troubles  nerveux  :  épilepsie,  hypercinésies,  paraplégies,  catalepsie  avec  mort  en 
état  de  mal  épileptique. 

I.es  mêmes  (!Xpériunc(!S  laites  avec  du  liquide  cépUalo-racliidien  d’homme  atteint  de 
pleurésie  tuberculeuse  sans  Lroubb^s  mentaux  sont  restées  négatives. 

I.es  recberidies  ont  porté  sur  8  cas  de  démence  précoce  hébéphrénique  ou  bébépbréno- 
catatoui(jne.  Les  trois  cas  ayant  donné  des  résultats  positifs  avaient  trait  à  des  malades 
ayant  présenté  avant  le  début  des  troubles  mentaux  des  antécédents  tuberculeux. 
iJeux  do  ces  malades  ne,  présentaient  plus  aucun  signe  ni  clinique  ni  radiologique  de 
tuberculose  au  moment  du  prélèvement  du  liquide  céphalo-rachidien.  Chez  l’un  d’entre 
eux  la  démence  précoce  s’était  installée  au  déclin  d’une  typho-bacillose  ])robable,  sans 
aucune  localisation  tuberculeuse  dans  la  suite. 

Ultra-virus  tuberculeux  et  démence  précoce,  par  .MM.  Toulouse,  P.  Schiff, 
Valïis  et  Van  Deinse. 

Hecherches  sur  la  présence  de  l’ultra-virus  tuberculeux  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  de  malades  présentant  le  syndrome  de  la  démence  précoce,  dans  des  cas  au  dé¬ 
but  de  l’affection,  alors  que  le  diagnostic  est  encore  hésitant,  ceci  pour  éliminer  les  faits 
de  tuberculisation  secondaire  comme  il  peut  s’en  produire  chez  les  malades  longtemps 
niaintonns  à  l’asile.  Chez  trois  sujets  ayant  évolué  vers  une  démence  précoce  confirmée, 
ils  n’ont  pu  mettre  en  évidence  l’ultra-virus.  Les  bacilles  avirulents  de  type  C.idmette- 
^idtis,  révélateurs  de  l’ultra-virus,  ne  se  rencontrèrent  que  chez  un  malade  ayant  fait 
hue  bouffée  délirante  curable  et  chez  une  malade  présentant  un  état  schizophrénique 
évoluant  par  poussées  d’excitation  et  de  confusion  récidivantes.  Dans  ce  dernier  cas,  h; 
liquide,  prélevé  en  dehors  des  accès,  ne  contenait  pas  l’ultra-virus.  Pendant  la  crise,  il 
'■evéla,  outre  l’ultra-virus’  une  pauci bacillose. 

La  démence  précoce  peut-elle  être  considérée  comme  une  ménin^-encéphalite 
due  à  un  ultra-virus  neurotrope  de  nature  tuberculeuse?  par  Louis  Corinne. 

liesumé  d’un  e.xposé  de  preuves  morphologiques,  cliniques  et  expérimentales  qui  se¬ 
ront  détaillées  dans  un  travail  ultérieur.  Chez  GO  %  de  déments  précoces  :  1»  l’habitus 
”  hp])arente  à  celui  des  tuberculeux,  tel  qu’il  a  été  étudié  au  cours  de  ces  dernières 
hiinées  ;  2°  de  petits  signes  d’intoxication  tuberculeuse  s’enchevêtrent  avec  des  signes 
heurologiques  qui  peuvent  être  dus  è  une  atteinte  du  iiévraxe  par  un  ultra-virus  neuro- 
irope  ;  3’'  enfin  l’inoculation  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cobaye,  sensibilisé  par  une. 
dose  inlimc  d’ultra-virus  produit  des  phénomènes  immédiats  et  passagers.  Celte  forte 
Ih'oportion  englobe  I  ouïes  les  formes  cliniques  mentales  et  correspond  aux  statistiques 
generales  des  lésions  tuberculeuses  qui  pourraient  être  dues  au  réveil  de  l’ullra-virus 
"h'fiide.  Paul  Courbon. 


Hypomanie  délirante,  par  MM.  Lévy-Valensi,  Mas^uin,  MAnFsciiAL. 

Présentation  de  deux  malades  qui  ont  donné  lieu  à  des  réactions  médico-légales 
très  comiiarables  et  présentaient  tous  deux  un  étal  hypoinaniaipie  (|ni^  des  accès  iné- 
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lancoUipios  nuliii'iuurs  pia'iiietLont  de  rattacher  à  la  psychose  maniaque  dépressive.  I.e 
pretiiier  (^st  un  idéaliste  polili(pie  auquel  le  sentiment  d’exaltation  affective  et  d’ins¬ 
piral  ion  perpétuelle  donne  une  physionomie  toute  particulière.  Le  second  est  un  Bre¬ 
ton  inculte  avec  hypomanie  pauvre  et  présentant  un  délire  de  grandeur  é  base  d’hallu¬ 
cinations  psychiques.  L’absence  d’une  constitution  paranoïaque  antérieure  différencie 
ces  cas  de  ceu.x  déccits  par  Mtf.  Masselon  et  Bessiére. 

Encéphalite  colibacillaire  à  type  schizophrénique,  par  MM.  H.  Ci.m'di:,  H.  B\riik 
et  .1.  t’onnSTinn. 

Observations  d’états  scliizophréniqucs  consécutifs  à  une  infection  colibacillaire.  Dans 
trois  cas,  les  troubles  mentaux  sont  apparus  à  la  suite  d’une  polynévrite  aiguë.  Dans 
deux  cas,  ils  sc  sont  développés  très  lentement  au  cours  d’une  longue  histoire  de,  coli- 
baiùlloso  chronique..  Los  auteurs  insistent  sur  le  parallélisme  des  poussées  psychopa¬ 
thiques  et  des'poussées  de  colihacillurie.  Il  y  a  lieu  do  rapprocher  ces  données  cliniques 
d(^s  données  bactériologiques  concernant  le  neurotropisme  du  colibacille,  et  concornatd, 
l’aclion  de  l’exotoxinn  ne.urotrope  isolée  dernièrement  parle  P'  IL  Vincent. 

Délire  hallucinatoire  chez  une  parkinsonienne  encéphalitique,  par  A.  C.iiu  rnis 
et  M“®  Y.  André. 

t  omme  de  30  ans,  débile  mentale,  qui  .é  l‘2  ans,  après  une  encéphalite  épidémique 
aiguë  ayant  laissé  à  sa  suite  du  strabisme  et  de  la  surdité,  puis  du  parkinsonisme,  pré- 
seul  e  un  syndrome  hallucinatoire  avec  idées  de  persécution  mal  systématisées.  Les 
aut(uirs  insistent  sur  le  début  subit  et  l’intensité  des  phénomènes  sensoriels  auditifs, 
sur  leur  unilatéralité  bien  que  la  surdité  soit  bilatérale,  enfin  sur  les  réactions  impul¬ 
sives  de  la  malade  si  fréquentes  dans  l’encéphalite  épidémique  chronique. 

Les  variations  de  la  formule  leucocytaire  du  sang  dans  les  maladies  mentales, 
par  Tinri.. 

Tous  tes  cas  de  dépression  nerveuse  :  asthénie,  stupeur,  ralentissement  psychique  se 
traduisent  par  une  leucopénie  portant  presque  exclusivement  sur  les  polynucléaires 
neutrophiles,  qu’il  s’agisse  de  cyclothymie,  démence  ou  confusion.  Inversement,  tous 
les  états  d'excitation,  quelle  que  soit  leur  nature,  se  traduisent  par  une  polynucléose 
très  accentuée. 

On  peut  donc  diagnostiquer  le  degré  d’activité  du  tonus  végétatif  et  en  même  temps 
Tétat  de  dépression  ou  d’excitation  par  la  numération  des  polynucléaires. 

La  présence  d’une  réaction  éosinophile  ainsi  que  l’augmentation  des  grands  et  moyens 
mononucléaires  est  l’effet  d’une  Irritation  endothéliale  et  indique  la  nature  toxique  de 
Tétat  végétatif. 

r’(“st  le  sympathique  qui  règle  l’activité  des  centres  hémopolétiques. 

Telles  sont  les  conclusions  d’études  de  la  formule  leucocytaire  sous  Tinfbience  du 
tabac,  du  gardénal,  do  Tergotamine,  paralysants  du  sympathique  et  producteurs  de 
leiic.opènos.sous  l'influence  de  l’adrénaline,  l’atropine  scofiolarniruî  excitant  directement 
ou  indirectement  le  sympathique  et  producteurs  de  polynucléose  et  de  recherches  cliniques. 

Méningite  pneumococciquo  terminale  chez  un  paralytique  général, 
par  L.  .M.\RCHANn  et  .\.  Courtois. 

lîelation  clinique,  biologique  et  histologique  d’un  nouveau  cas  de  méningite  aiguë 
terminale  chez  un  paralytique  général  dont  l’affection,  encore  à  son  début,  n’avait  pas 
été  diagnostiquée  avant  l’entrée  motivée  par  des  phénomènes  confusionnels  aigus  fé¬ 
briles.  Paul  Courbon. 
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Société  de  médecine  légale  de  France 


décrmbre  193Î. 


A  pi'fipos  (le  Im  c.oinmimiciilifm  Tnile  l'i  In  sftniwîe  du  14  novembre  pnr  M.  I.nrfde  Mai’- 

seillB)  sur  l’importance  et  l’utilité  médico-légales  à  radiographier  le  congé¬ 
nère  sain  dans  le  traumatisme  d’un  membre. 

M.M.  Mocciiut  el  Hui.ot  (liRcuteul  les  cas  rapports  par  l’aulcur  et  ('ritiqucnt  le 
princ.ipe  de  r(:d.al.)lissem(mL  d'uu  diai'nostic  d’aj(iM'‘S  la  comparaison  des  radiu}(riii)liies 
'lu  trajinbrc  lésé  (;l.  du  nieniliri;  sain.  I,es  anomalies  osseuses  spontanées  ne  sont  pas  Ibr- 
cément  symétriques.  Mn  cas  de  traumatisme,  il  l'aut  savoir  faire  une  bonne  analyse 
•les  imag(!S  radioffrapliiqucs.  C’est  bien  davanlaffe  l’aspect  des  lésions  osseuses  ([ue  leur 
Ijilatéralité  ((ui  fait  le  diagnostic. 

Hiaoussion  du  rapport  do  M.  Buiz.aku  au  sujet  de  l’ordre  du  jour  delà  Fédération 
corporative  des  médecins  de  la  région  parisienne. 

M.  CuouzoN  estime  rpj’il  existe  une  divergence  entre  le  texte  de  la  t’édération  et 
celui  du  rapport  de  M.  Brizard  et  qu’il  s’est  établi  une  confusion  sur  le  terme  de  «  respon¬ 
sabilité  ». 

M.  F.miouez  craint  que  la  Fédération  corporative  des  Médecins  de  la  région  pari¬ 
sienne,  ne  trouve  pas  dans  le  rapport  de  M.  Brtzard  l’apaisement  qu’elle,  en  attendait. 

M.  Hugueney  estime  au  contraire  que  la  Société  de  Médecine  légale  ne  pouvait  se 
prononcer  autrement,  car  il  n’était  pas  possible  de  donner  les  apaisements  désirés. 
Depuis  l’arrêt  formulé  dès  1855  par  la  Cour  do  cassation,  l’immunité  no  saurait  exister 
pour  personne  par  le  seul  fait  d’avoir  mûrement  délibéré.  Le  rapport  de  M.  Brizard 
constitue  une  consultation  juridique.  Cette  consultation  a  été  donnée  comme  elle  devait 
l’être. 

M.  Brizard  précise  que,  d’après  les  termes  mêmes  de  son  rapport,  la  responsabilité 
médecin  ne  saurait  être  engagée  par  le  résultat  thérapeutique  obtenu,  mais  seule- 
ment  parla  décision  thérapeutique  prise  par  le  médecin. 

La  discussion  sera  reprise  fi  la  prochaine  séance. 

Le  droit  de  guérir. 

Comme  suite  è  la  discussion  de  la  communication  do  M.  Rireiro,  MM.  Olivier  et 
PiRnELif-.VRE  apportent  au  nom  du  bureau  de  la  Société  de  Médecine  légale,  les  con¬ 
sidérations  suivantes  : 

Le  «  droit  de  guérir  »  n’exisie  pas  et  la  question  ne  semble  même  pas  ])ouvoir  se  ]inscr 
eu  point  de  vue  juridique.  Tout  individu  est  absolument  libre  de  disposer  de  lui-même 
et  d’accepter  ou  de  refuser  tel  traitement  qu’on  lui  propose.  La  loi  du  30  novembre  1892 
sur  l’exercice  de.  la  médecine,  en  conférant  aux  seuls  docteurs  en  médecine  le  droit 
d  exercer  la  médecine  en  France,  ne  leur  a  pas  donné  celui  de  l’exercer  sur  des  personnes 
non  consentantes.  Le  consentement  est  indispensable,  chaque  fois  que  les  circonstances 
permettent  de  l’obtenir. 
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Pour  Ifis  mineurs,  c’esi,  le  père  ou  le  tuteur  qui  doit  donner  le  consentement.  Quiuit  ù 
l’nliéiié,  s’il  est  interdit  judiciairement,  le  pouvoir  revient  au  tuteur  ou,  s’il  n’est  pus 
interdit,  nu  curnteur  tioiiimé  par  le  Tribunal  en  chambre  ilu  conseil. 

l.n  loi  prévoit  cepiuidnut  quelques  restrictions  a  ce  principe  du  consenteme.iit,  notani- 
mejjt  pour  l('.s  vaccinât, ions  et  revaccinations  antivarioliques  el,,  dans  l’armée,  pour  la 
vaccination  antityphoïilique,  ainsi  que  pour  l’application  îles  rendes  de  prophylaxie 
coid.ro  les  maladies  épidémiques.  Hors  ces  cas  prévus  par  la  loi,  le  médecin  «  n’ordonne  >■ 
pas  un  Iraitemeid,,  il  conseille.  Le  malade  est  libre  de  se  soigner. 

Telle  est  la  théorie,  elle  ne  semble  pas  pouvoir  être  discutée. 

■Mais  la  pratique  est  différente,  car  le  médecin  et  le  chirurgien  peuvent  se  trouver  de¬ 
vant  dos  cas  de  conscience  difficiles  à  résoudre.  Ce  sont  les  cas  d’urgence  ;  Nécessité  de  la 
ligature  immédiate  d’une  grosse  artère  sectionnée,  d’une  saignée  pour  arrêter  l’asphyxie 
due  à  une  crise  d’oedème  aigu  du  poumon,  d’une  opération  de  hernie  étranglée  ou  de 
perforation  appendiculaire...  Il  y  a  là  une  question  d’humanité.  «  T.a  volonté  du  chirur¬ 
gien  doit  primer  celle  d’un  malade  ignorant  et  qui  ne  peut  apprécier  la  gravité  de  sou 
refus.  Il  suffit  d’agir  au  grand  jour  et  devant  témoins.  » 

Dans  certains  cas  la  liberté  individuelle  jieut  être  eu  opposition  avec  les  intérêts  de 
la  cidlcctivité  (prostituées  contagieuses  refusant  un  traitement),  fies  intérêts  ne  pei'- 
mettent  pas  de  passer  outre  à  l’exercice  de  la  liberté  individuelle. 

,\insi  dans  certains  cas  d’urgence,  la  conduite  du  médecin  peut  se  heurter  aux  prin¬ 
cipes.  Le  praticien  pourrait  alors  être  jiassible  d’une,  double  condamnation  civile 
(arl.  13H2eL  13811  du  L.  civ.)  et  pénale  (art.  31U  etaHO  duC.  IL).  Lncore  faudrait-il  qu’il  y 
eut  doiTimago  définitif.  Ln  tous  les  cas,  dans  les  litiges  do  cette  nature,  des  experts  se¬ 
raient  sans  doute  nommés  avant  taire  droit.  Si,  contre  tonte  vraisemblance,  le  médecin 
élait  condamné,  il  devrait  écarter  de  sa  conscience  toute  idée  de  faute  au  sens  moral 
du  mot. 

M.  Hugueney,  tout  en  louant  les  termes  du  rapport  de  MM.  Olivieh  et  Piede- 
i.iè  VUE  n’approuve  pas  pleinement  l’opposition  qui  y  est  faite  entre  la  tbéorie  et  la  pra- 
liqiie.  La  nécessité  constitue  un  tait  justificatif,  le  droit  et  la  pratique  concordent 
donc,  lin  pareils  cas,  on  peut  compter  sur  l’absence  à  peu  près  complète  de  sanction. 
Il  n’y  a  fias  de  divorce  entre  le  droit  et  l’humanité.’ 

A  propos  du  droit  du  blessé  à  refuser  une  opération. 

M.  Coci.Aii  r,  commentant  la  récente  communication  de  M.  Dervieüx  relative  à  l’état 
de  la  jurisprudence  qui  autorise  un  blessé  du  travail  à  refuser  une  opération  susccfiti- 
ble  de  taire  disparaître  une  infirmité,  attire  l’attention  sur  les  abusrfue  peut  entraîner 
cette  jurîspriidence.  Lertains  blessés  du  travail  peuvent  exploiter  ces  dispositions  dans 
le  but  mal  honnête  de  percevoir  une  pension  qu’une  cure  opératoire  rendrait  injustifiée. 

Un  curieux  procédé  d’avortement  criminel. 

M.M.  IL  Vignes  et  üuhail  ont  eu  l’occasion  de  soigner  unefemme  infectée  au  cours 
de  manœuvres  abortives.  La  technique  employée  par  l’avorteur  avait  consisté  li  faire 
une  incision  sur  la  lèvre  antérieure  du  col,  puis  à  introduire  une  sonde  dans  l’utérus  et 
a  injecter  10  cinc.  d’un  liquide  conservé  dans  des  ampoules  scellées  et  qui,  d’après  l’iu- 
veiileur  du  procédé,  serait  de  l’alcool  à  brûler.  Quand  cela  ne  suffit  pas  à  déclancher 
l’avortement,  une  nouvelle  injection  est  faite  8  jours  après. 

(lhe/.  la  midadc,  ce  fut  après  l’insuccès  de  cette  seconde  tentative  qu’apparurent  des 
accidenls  hémorragif|ues  et  infectieux  graves.  Un  curettage  et  lu  vaccinotliérapie 
autistreptococeique  amenèrent  la  guérison. 
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l-cs  auteurs  discuLciit  le  rPIc  tie  l’incision  du  col  et  son  application  nécessaire  dans  les 
cas  d’évacuation  extemporanée  de  l’utérus.  Mais  ils  estiment  (pie,  dans  la  technique  de 
l’uvorteur  X.,  celte  incisiouélait  inutile  etne  constituait  qu’un  procédé  de  mise  en  scène 
destiné  à  frapper  l’esprit  des  clients. 

Le  suicide  pour  neurasthénie  ou  séquelles  douloureuses  posttraumatiques 
peut-il  entraîner  indemnisation  ? 

.\1.  Horiinnois  si}j;nale  le  cas  d'un  liomine  ipii,  à  la  siiile  d’un  accident  du  travail, 
présenta  des  trouhles  psycliir|ues  à  forine  dépressive  au  cours  desipiels  il  se  suicida.  Sa 
veuve  demanda  une  ])cnsion.  Y  avait-elle  droit  ? 


Réunion  d’Oto-Neuro-Ophtalmologie  de  Strasbourg 


Séance  du  10  décembre  lil3‘2 


MEiladie  de  Crouzon  par  MM.  Nord.mann  et  Duhamki,. 

.1.  XoHDMANN  et  M.  UuHA.Miii.  présentent  un  cas  de  dysostosc  cranio-faciale  non  Héré¬ 
ditaire  et  rapprochent  ce  dernier  d’un  cas  d’oxycéphalie  présenté  antérieurement 

Tumeur  de  la  région  chiasmatique.  ])ar  M.  G.  Weii.l. 

-^u  nom  de  MM.  Clovis  Vincent,  G.  Weill  et  Gossel,  G.  Weill  présente  un  homme  de 
3‘2  ans  opéré  d’une  tumeur  angiomateuse  do  la  région  chiasmatique.  Débuts  de  l’affi  c- 
tion  par  névrite  rétrobulbaire  atypi(|ue  gauche  avec  rétrécissement  temporal  dos  champs 
visuels. 

Tumeur  du  rocher  avec  paralysie  faciale,  par  MM.  l.ACiioix  et  Uai  i.i.. 

M.  Cachüix  et  l'.-Ll.  Uauli,  présentent  un  cas  de  lumeui'du  rocher  gauche  chez  une 
feniine  de  07  ans.  11  s’agissait  d’un  méningoblastome  de  la  région  pétreuse  étendu  à  la 
hiastoïde  sans  symptomatologie  endocranienne.  Le  début  remontait  à  10  ans  et  s’était 
'manifesté  par  une  paralysie  faciale  gauche  complf'te  et  suliite. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  renseignements  fournis  par  la  radiographie  du  rocher 
dans  le  cas  de  tumeur  de  la  région  pétro-rnastoïdicnne.  Guérison  depuis  un  an  par  la 
rodiolhérapie. 

La  pupillosœpie  avec  l’appareil  de  Sanders,  par  M.  G.  Weill. 

G.  Weill  irsume  les  diffieiilli'S  du  diagiioslic  d’Argyll- lloberlson  el  eommiinicpie  les 
•’esullats  olilenus  à  l’aide,  du  pupilloscope  de  Sanders.  Sur  lOS  |(ersonnes  examinées, 
sans  anlécédonts  spécifiques,  ont  pr('',senLé  dans  H7  %  des  cas,  une  réaction  iihotomo- 
l■■iRe  dépassant  le  chiffre  14  de  l’échelle  do  Sanders,  alors  ipie  sur  23  antécédents  spé- 
''ili(|ues,  bO  %  seulement  atteigiiidoril  ce.  ehiffric  Tout  en  rceonnaissani  une  ecrtaino 
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aux  mertsuriil,ioi)s  l'ailns  avec  rii|ip!ir(’ll  ihi  Siiridei's,  ranUuir  esUnu^  que,  date'  la 
l'('^■ll('l'(qle  du  slfijne  d’ \r<;yH-lioberts()ii.  l’exaiueM  ulijec.ur  et  (luauülalil'  est  seeonriaire 
el  ii'atleiul  fias  la  '.  aleur  de  l’exarneu  (|ualllalif  el  subjectif  de  la  réaction  pupillaire. 

Etude  des  troubles  de  l'audition  et  des  réactions  vestibulaires  dans  un  cas  de 
tumeur  temporale  gauche  diagnostiquée  et  enlevée.  Guérison  actuelle,  fiur 

.\!.  li.MIHK  et  M‘ls  ll|,a.|.l.;. 

I.e  malade,  âgé  de  18  ans,  était  Irailé  pour  épilepsie  banale.  Il  avait  des  pertes  de 
l'ouiLaissance  de  plus  eu  plus  fréifueules  avec  morsure  de  la  langue  mais  sans  convul¬ 
sions  des  membres.  Imi  outre,  il  firésentait  des  troubles  du  caractère,  i|uel(|ues  signes  de 
désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace  et  une  anosmie  unilatérale  avec  douleur 
dans  la  Sfilière  des  deux  brauebes  supérieures  du  V  gauche. (lut  ensemble,  associé  à  (pjel- 
ipies  troubles  pyramidaux  détieitaiies  à  droile,  poiivaitconduire  au  diagnostic  do  tumeur 
frontale  gauche. 

Mais  plusieurs  fois  afirès  la  crise,  l’audition  avait  été  troidilée,  d’une  manière  spéciale' 
et  enfin  le  idiamp  \  isuel  présenlail,  une  hémiauofisie  homonyme  droite  en  cadran  sufié, 
rieur,  (l’est  sui  tout  eu  se  basant  sur  les  troubles  visuels  et  sur  les  troubles  auditifs  sur¬ 
venant  a|)rès  la  crise  et  déjà  observés  dans  nu  e.as  antérieur,  (fue  l<!S  auteurs  ont  fait  le 
diagnostic  topograplii(pie  de,  lumiair  de  la  deuxième  tenqiorale  gauche. 

I.e  If  (llovis  \'inci;nt  l’a  Ir'ouvée  (d,  enlevé(^  ;  le  malade  demeui'e  guéri  definis  six 
mois.  ],es  auteurs  analyse, ut  surtout  les  Iroubles  de  l’audition  (lar  lésion  corticale,  el 
sous-corlicajle  [leu  connu-  encore. 

Sur  les  résultats  des  réactions  vestibulaires  instrumentales  dcuis  un  cas  de 
syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  par  mal  de  Pott cervical,  fiar  M.Vt.  Waitz. 


I,es  auteurs  oui  étudié  les  réactions  vestibulaires  instrumentales  dans  un  cas  de  syn¬ 
drome  de  Claude  lîurnard-lloriier  par  mal  de  l’ott  cervical.  Ils  ont  noté  une  liyperréflecti- 
vilé  du  veslibule  silué  ilu  l•,(Mé  de,  la  lésion,  hyperréflectivité  surtout  marquée  à  l’épreuve 
de  lîaruay  à  ‘i?”.  Ils  insisleut  sur  le  rôle  du  sympathique  verticaldans  le,  mode  de  pro 
duc,Lion  lie  cette  éfireuve  iqiposunt  les  résultats  cfu’ils  ont  olitenus  à  ceux  (|uiord,élé 
signalés  après  secliou  ex|iérinieulale  du  -ympui liique.  1)''  O.  M icrzr.i'u . 
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Maladie  de  Wilson. 

M.  Van  (iuii ucutun  présente,  une  fillette  de  Iv’  ans,  dont  l’uffectiou  a  déliuté  à  t)  ai, s 
par  des  troubles  de  l’attention  el  de  la  mémoire,  de  légers  troubles  de  la  marche,  de 
la  parole  et  de  lu  déglutition.  l'Ivoliition  lente  vers  un  état  figé  qui  eu  imposa  fiour  un 
syndrome  posteucé|)halitique.  L’état  meulal  devint  ensuite  de  plus  eu  plus  déficient. 
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Actuelliîineul  la  itialaile  présente  un  état  de  rigidité  musculaire  généralisée  avec.  aUi- 
nésio,  pour  les  iiioiiv(unents  volontaires  et  mouvements  involontaires  athétosiformos, 
rire  et  [)leurer  spasmodiques,  flexions  spasmodiques  du  tronc  en  avant  et  dysphagie 
intense. 

Les  épreuves  ronetionnelles  du  foie  montrent  une  très  légère  déficience  de  cet  organe 
et  il  n’existe  ]ias  de  lésions  oculaires. 

L’auteur  conclut  à  une  dégénérescence  hépato-lenticulaire  et  projette  un  film  con¬ 
cernant  deux  autres  cas  de  maladie  de  Wilson. 


Cysticercose  cérébrale.  Opération.  Guérison. 

M.M.  Diviii',  LniiisTOPHiî  et  Moiihau  [irésentent  une  jeune  femme  de  23  ans  réeeni- 
mcnt  ojiéréc  fionr  une  tumeur  cérébrale  de  la  région  rolandique  gauche,  (pie  l’examen 
révéla  ("tre  un  cysticercoine. 

La  première  crise  convulsive  s’est  produite  il  y  a  2  ans.  l’endant  un  an  et  demi  la 
malade  ne  ressentit  plus  rien,  puis  des  crises  à  caractère  jacksonien  se  succédèrent 
l'apidement. 

Lxamens  oculaire  et  du  liquide  céphalo-rachidien  négatifs.  La  ventriculograpliie 
moulro  une  déviation  nette  à  gauche.  Suites  opératoires  normales.  Les  auteurs  donnent 
une  description  très  détaillée  des  particularités  histologiques  du  nodule  parasitaire 
dont  les  caractères  sont  quelque  pou  atyihques. 

Contribution  à  la  séméiologie  des  troubles  pseudo-cérébelleux  et  vaso-moteiu-s 
d’origine  pEuracentrade. 

M.\l.  Ludo  VANlîüGAEirret  ItouoLPHli  Liiv. Observation anatomu-el inique ducas  d'un 
jeune  homme  do  19  ans,  tuberculeux  avéré,  ayant  présenté  des  crises  d’épilepsie  jack- 
sonionne  limitées  à  lu  moitié  gauche  du  corps,  et  précédées  de  paresthésies. 

L’examen  neurologique  révèle  une  légère  héiniiiarésie  gauche,  avec  dysmétrie  et 
ataxie  de  la  marche. 

A  ce  moment,  les  épreuves  thermiques  montrent  que  le  bain  froid,  sans  modifier  con¬ 
sidérablement  les  valeurs  maxima  et  rninima  de  la  tension  artérielle,  réduit  au  tiers  l’in¬ 
dice  oscillométrique  du  côté  malade  seulement. 

Idans  la  suite  l’hémiparésie  gauche  s’accentue  ;  on  observe  do  ce  côté  un  l'él'lexe  pendu¬ 
laire  typique,  en  outre  hypermétrie  avec  tremblement  preterminal  et  enfin  nystagmns. 

A  l’autopsie,  on  constate  la  présence  d’une  grosse  plaque  de  méuingo-encéphalite 
de  la  région  pariétale  supérieure,  intéressant  la  partie  la  plus  élevée  des  circonvolutions 
l'oiandiques  et  débordant  sur  le  lobule  paracenlral.  11  s’agit  d’un  début  de  tuberculome. 
Il  n’existe  aucune  lésion  en  foyer  du  tronc  cérébral,  du  cervelet  ou  du  bulbe  justifiant 
le  syndi'ome  cérébelleux  observé.  Les  auteurs  rappellent  les  cas  analogues  de  h'oix 
{1923)  et  d’Alajoiianine  (1929)  et  versent  le  document  au  débat  sans  proposer  d’expli¬ 
cation  des  phénomènes  observés.  L.  v.  11. 
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lliographies  hors  texte,  chez  Doin,  à  l’aris,  50  francs. 

Los  rapports  étiologi(iues  de  la  syphilis  et  de  la  paralysie  générale  onl  été  souvent 
dise.iilés  au  cours  de  ces  quarante  dernières  années  et  diversement  résolus. 

Parfois  un  argument  nouveau  est  mis  on  avant. 

Ainsi  en  est-il  des  considérations  originales  qui  font  i’objct  de  la  thèse,  de  I,.  Corman. 
lùiisant  sienne  l’opinion  d»!  quelques  autours  que  la  syphilis  à  elle  seule  ne  peut  pas 
pi'ovoquer  la  paralysie  générale!  contrairement  à  l’idée  hahituellenieiit  admise,  il  pense 
ipie  la  syphilis  ne  peuit  agir  (pie  sur  le  système  nerveux  de  certains  iirédisposés,  et  (|U(! 
e.ett(!  prèdis|iositi((n  s’aflirme  dans  la  constitution  physique,  ce  terme  étant  pris  dans  son 
ae.ce]ilion  la  plus  large!  et  dans  le  sens  du  «  Tempérament»  des  iinciens  auteurs. 

Leitle  notion  epji  ne  se  trouve  formulée  ni  dans  les  traités  et  les  articles  spéciaux,  ni 
dans  les  comptes  rendus  des  sociétés  savantes  ou  de  l’Académie  de  médecine,  Tniiteur 
en  cherche  l’origine  en  faisant  l’llistori(|ue  de  la  eiuestion.  Los  premiers  auteurs  epii  end 
étudié  la  P.  (i.  ont  en  ofl'(!t  mentionné  cette  prédisjiosition  constitutionnelle  et  on  la 
trouve  décrite  dans  les  œuvres  de  liayle,  de  Luiner,  de  Morel,  etc.  Il  est  vrai  que  le  rôle 
de  l'infection  et  l’influence  de  hi  syphilis  dans  la  P.  G.  étaient  alors  inconnus.  Lette 
conslalation  n’amoindrit  pas  cependant  la  force  de  l’argument.  Gar  si  de  ce  fait  ces 
premières  ele!Scriptions  furent  n('!gligée!S,  le  problème  reparaît  aujourd’hui  sous  une  forme 
nou\-elle  a  la  suile  des  Iravanx  de  Ixrelselina'r  sur  la  Morfihologie  des  Aliénés. 

Pone'  sa  part,  s’appuyant  sur  nnecentaine  el’observations  personnelles,  l’autenr  ledèN e 
minuliensement  les  iiarticularités  morphologiepies  de  chaque  malade  et  il  montre  epie- 
sous  la  diversité  des  termes  employés  pur  ses  deviuiciers,  il  existe  une  parfaite  concor¬ 
dance  cidre  les  recherches  contemporaines  et  les  études  faites  au  sie’icle  dernier. 


ANALYSES 


97 


La  deuxième  partie  de  l’ouvrage  est  consacrée  à  la  synthèse  des  résultats  obtenus. 
La  comparaison  des  différents  travaux  montre  qu’il  existe  chez  les  Paralytiques  géné¬ 
raux  une  constitution  bien  spéciale. 

Enfin  dans  un  chapitre,  le  plus  important  de  l’ouvrage,  l’auteur  allant  plus  loin  que 
ses  devanciers,  essaye  de  préciser  la  nature  de  cette  constitution. 

11  se  refuse  ù  la  rapporter  à  la  dégénérescence  ;  et  comme  en  dehors  de  la  dégénéres¬ 
cence,  la  pathologie  mentale  contemporaine  ne  connaît  aucune  prédisposition,  il  réclame 
un  retour  à  l’étude  des  «  tempéraments  »  dont  il  trace  en  raccourci  un  exposé  original. 
•Nous  regrettons  seulement  qu’il  n’ait  pu  donner  à  son  exposé  un  plus  grand  développe¬ 
ment  en  l’enrichissant  d’exemples  concrets. 

11  précise  les  principaux  types  humains,  parle  des  quatre  tempéraments  des  Anciens 
et  il  renouvelle  ce  système  typologique  par  les  données  de  la  morphologie  de  Cl.  Si- 
gaud.  Le  tempérament  sanguin  qui  répond  au  type  piknique  de  Kretschmer  est,  pense- 
l-il,  particulièrement  prédisposé  à  la  P.  G.,  et  il  en  réalise  le  tableau  clinique  habituel. 
•Mais  que  l’affection  s’attaque  à  un  autre  «  tempérament  »  et  une  forme  atypique  se 
développera,  ainsi  des  jurmes  calaloniques. 

Suit  une  rapide  esquisse  des  prédispositions  de  chaque  tempérament  aux  diverses 
affections. 

Corman  signale  après  Kretschmer  la  fréquence  du  type  sanguin  ou  piknique  dans  la 
psychose  maniaque  dépressive  et  il  termine  par  une  opposition  du  tempérament  des 
tabétiques  à  celui  des  paralytiques  généraux. 

La  démence  paralytique  et  les  démences  organiques  en  général  trouveraient,  selon  lui, 
leur  cause  dans  une  prédisposition  qui  serait  de  pouvoir  supporter  sans  gros  troubles 
apparents  de  graves  lésions  organiques.  C’est  le  type  de  ce  que  l’auteur  appelle  les  di- 
lalés  hijpo-exciiables  où  se  place  le  type  sanguin,  tandis  qu’à  l’opposé  les  réiraclés  hij per- 
excitables  ont  des  réactions  excessives  pour  des  lésions  minimes.  C’est  chez  eux  que  se 
recrutent  les  candidats  aux  névroses. 

Bien  qu’aride  en  lui-même,  le  sujet  est  clairement  exposé  et  le  texte  a  été  illustré  par 
Pazzi  de  belles  lithographies  qui  en  facilitent  la  lecture. 

Louons  l’auteur  de  n’avoir  pas  craint,  dans  son  étude  de  la  Paralysie  générale,  de 
s’éloigner  des  sentiers  battus  et  d’avoir  abordé  en  toute  indépendance  d’esprit  et  par 
la  seule  observation  clinique  le  problème  de  la  Prédisposition  à  cette  affection,  dont  l’é¬ 
tiologie,  malgré  les  découvertes  des  dernières  années,  nous  est  encore  bien  mystérieuse. 

Ce.  Vi;itp.\s. 

LEY  (Jacques).  Contribution  à  l’étude  du  ramollissement  cérébral  envisagée 
au  point  do  vue  de  la  patbogénie  de  l’Ictus  apoplectique.  Thèse  d' Agrégation 
présentée  à  V  Université  de  Jiruxelles,  1932. 

L’étude  de  la  circulation  cérébrale  est  remise  à  l’ordre  du  jour  des  questions  physio¬ 
logiques  en  voie  de  révision  et  les  travaux  américains  ont  à  ce  point  de  vue  apporté  de 
précieuses  notions  nouvelles.  D’autre  part,  la  pathologie  fonctionnelle  en  général  a  été 
enrichie  elle  aussi  d’un  grand  nombre  de  faits  nouveaux. 

Cet  ensemble  de  faits  —  ramollissement  sans  oblitération  artérielle  et  oblitération 
artérielle  sans  ramollissement,  erreur  de  la  conception  classique  sur  la  nature  termi¬ 
nale  des  artères  cérébrales,  étude  des  réactions  artérielles  dans  les  foyers  apoplectiques 
récents,  étude  des  lésions  cérébrales  focales  de  cause  toxi-infectieuse,  traumatique  ou 
nerveuse,  étude  des  phénomènes  transitoires  d’  «  ischémie  »  cérébrale,  enfin,  notions 
nouvelles  sur  la  physiologie  pathologique  de  ces  mêmes  artères  et  sur  les  troubles  cir¬ 
culatoires  fonctionnels  en  général  —  montre  d’une  manière  évidente  que  les  idées  clas¬ 
siques  sur  la  pathogénio  de  l’encéphalomalacie  doivent  être  révisées. 
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Le  travail  que  M.  Jacques  Ley  publie  aujourd’hui  a  pour  objet  d’apporter  à  cette 
révision  dos  documents  anatomo-cliniques  et  expérimentaux,  d’exposer  l’état  actuel 
de  la  question  des  troubles  circulatoires  cérébraux  à  la  lumière  des  travaux  les  plus 
récents  et  des  résultats  de  nos  recherches  personnelles,  d’examiner  enlln  quelles  sont 
les  déductions  thérapeutiques  qui  peuvent  en  résulter. 

Ce  n’est  pas  sans  émotion  que  nous  lisons  on  tête  de  ce  travail  le  nom  si  vénéré  de 
Charles  Foix.  Le  travail  do  Jacques  Ley  a  été  commencé  en  ce  beau  temps  de  l’Hospice 
d’Ivry  et  tous  ceux  qui  ont  connu  l’accueil  de  ce  chercheur  irremplaçable  retrouveront 
dans  le  souvenir  qu’exprime  l’élève  à  son  Maître,  une  note  qu’ils  n’ont  pu  oublier.  On 
revit  dans  cos  lignes  ce  mélange  d’enthousiasmeet  de  discipline,  de  hardiesse  et  de  sim¬ 
plicité,  cette  lièvre  lumineuse,  cette  paix  si  cordiale  qui  constituaient  le  climat  de  son 
école.  Le  regret  do  voir  scs  élèves  si  dispersés  n’en  est  que  plus  grand  :  nul  doute,  s’il 
était  encore  lé,  qu’il  eût  approuvé  cette  pierre  dernière  apportée  à  l’édifice  et  qui  par 
bien  dos  points  est  une  des  clefs  de  voûte  de  l'architecture  vasculaire  à  laquelle  il  avait 
voué  ses  dix  dernières  années. 

Le  P''  liournan  a  continué  pour  Jacques  L(iy  le  beau  rûle  d’ensoigneuret,  qui  mieux 
est,  il  l’a  dans  sa  généreuse  largesse  aidé  é  continuer  chez  lui  ses  travaux  intcrrom[ius  : 
il  a  pu  y  ajouter  un  argument  expérimental  que  les  ressources  de  son  Laboratoire  et  le 
Laar  Fonds  permettaient  do  conduire  é  bien. 

Au  bas  do  ces  recherches  sur  la  topograpliioet  l’intensité  des  lésions  vasculaires  inter¬ 
venant  dans  la  patliologie  du  ramollissement  cérébral,  l’auteur  inscrit  les  conclusions 
suivantes  : 

1"  Le  ramollissement  céréljral  n’est  que  dans  la  minorité  des  cas  le  résultat  d’une 
oblitération  organique  totale  d’une  artère  ; 

2“  Il  n’existe  pas  de  rapport  absolu  entre  l’intensité  des  altérations  organiques  des 
artères  et  la  localisation  des  lésions  de  ramollissement  ; 

3"  L’as|)ect  anatomique  des  lésions  d’onoéphalomalacie  récente,  l’état  du  réseau 
artériel  dans  ces  cas,  les  caractères  cliniques  de  l’ictus,  montrent  que  ces  lésions  ne  peu¬ 
vent  s’ex])liqucr  sans  l’intervention  do  troubles  circulatoires  fonctionnels,  dont  l’abou¬ 
tissement  paraît  être  le  plus  souvent  la  dilatation  artérielle  et  la  stase  ; 

4“  Quelles  ([ue  soient  les  causes  apparentes  do  l’ictus  et  l’état  organique  des  artères, 
cotte  stase  s’accompagne  d’une  extravasation  des  éléments  figurés  du  sang  qui  i)eut 
présenter  tous  les  degrés  et  donner  naissance  û  des  lésions  congestives  simples,  à  des  lé¬ 
sions  hémorragi pares  ou  franchement  hémorragiques,  sans  qu’il  soit  possible,  dans  ce 
derni(U’  cas,  de  mettre  en  évidence  une  rupture  vasculaire. 

Ces  faits  permettent  do  sup|)oser  ([ue  certaines  lésions  apoplectiques,  en  apparence 
très  différentes,  résultent  des  mécanismes  pathogéniques  foncièrement  analogues. 

û"  L’observation  clinique  et  certains  faits  expérimentaux  permettent  d’envisager 
à  ces  trouldes  circulai, oires  fonidionnels  des  causes  diverses  dont  les  principales  sont  : 
l’emliolie,,  les  variations  brusques  de  la  tension  artérielle  et  les  modifications  humo¬ 
rales  d’ordre  toxique.  Les  altérations  organiques  des  parois  artérielles  lorsqu’elles 
existent  paraissent  joiuir  souvent  le  rôle  de  cause  prédisposante,  mais  non  détermi- 

0°  Le  mécanisme  intime  de  ces  réactions  artérielles  pathologiques  est  encore  obscur. 
Il  réside  vraisemblablement,  suivant  les  cas,  dans  des  troubles  vaso-moteurs  et  tensiou- 
mds,  ou  dans  une  défaillance  vas(adairc  primitive,  par  troubles  des  propriétés  auto¬ 
nomes  dos  jiarois  artérielles. 

l.’In'unorragie  cérébrale  peut  être  considérée  souvent,  jusqu’à  un  certain  point, 
conmie  un  ramollissement  très  hémorragique. 

L’Iiémorragie  massive  se  présente  comme  une  inliibition  du  tissu  cérébral  résultant 
d(î  la  réunion  d’une  inullil.nde,  de  pelifs  foyers  liémorragiqnes  C(uitrés  sur  des  vaisseaux 
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dilatés,  mais  non  rompus.  Seuls  des  troubles  circulatoires  fonctionnels  peuvent  ex¬ 
pliquer  les,  faits.  ,  , 

Ces  troubles  paraissent  être  du  même  ordre  que  ceux  qui  déterminent  le  ramollisse¬ 
ment  simple  et  le  ramollissement  hémorragipare. 

On  voit  donc  que  l’étude  de  la  pathogénie  du  ramollissement  conduit  tout  naturelle¬ 
ment  à,  celle  de  l’hémorragie,  ces  deux  lésions  représentant  très  souvent  les  degrés 
extrêmes  d’un  même  processus  pathologique  :  la  congestion  d’un  territoire  artériel  du 
cerveau  par  des  perturbations  circulatoires  principalement  fonctionnelles. 

Si  ces  dernières  peuvent  être  déterminées  par  des  causes  diverses  et  si  leurs  caractères 
et  leur  intensité  peuvent  dépendre  de  facteurs  accessoires,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’apoplexie  paraît  devoir  être  considérée  aujourd’hui 
comme  le  résultat  d’un  processus  physiopathologique  unique,  dont  la  lésion  type  est 
représentée  par  le  ramollissement  cérébral. 

Ces  faits  permettent  certaines  conclusions  au  sujet  de  la  conduite  à  tenir  vis-à-vis  de¬ 
là  catégorie  de  malades  qui  nous  occupe. 

Au  point  do  vue  prophylactique  tout  d’abord,  c’est  évidemmont  la  lutte  contreThy- 
pertension  qui  reste  le  point  central  sur  lequel  doit  porter  l’effort. 

D’autre  part,  le  traitement  préventif  de  l’artérite  sénile  doit  être  envisagé  égale¬ 
ment.  Il  faudra  chercher  à  préciser  la  cause  des  variations  tensionnelles  éventuelles  ; 
l’étude  du  système  neurovégétatif,  l’existence  d’affections  indiquant  une  prédisposi¬ 
tion  constitutionnelle  aux  réactions  vaso-motrices  vives,  l’influence  des  repas,  de  l’effort 
musculaire,  de  la  statique  ;  l’existence  d’une  prédisposition  aux  phénomènes  de  choc, 
sont  autant  de  connaissances  qui  pourront  être  utiles. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique  d’urgence  de  l’ictus  apoplectique,  la  thérapeu¬ 
tique  devra  se  baser  sur  les  moyens  destinés  :  a)  à  favoriser  les  circulations  artérielle 
et  veineuse  dans  l’ensemble  de  l’encéphale,  et  6)  à  éviter  toute  pratique  qui  serait  de 
nature  à  faire  varier  brutalement  la  tension  artérielle  générale  ou  la  tension  intracrâ¬ 
nienne. 

7“  Au  point  de  vue  médicamenteux,  il  semble  bien  que,  théoriquement  au  moins,  la 
médication  antispasmodique  et  vaso-dilatatrice  doive  exercer  dans  un  grand  nombre  de 
cas  une  influence  favorable.  L’acétylcholine  paraît  être  ici  le  médicament  de  choix. 
Même  en  dehors  d’une  pathogénie  angiospastique,  l’évolution  d’un  infarctus  cérébral 
peut  être  favorablement  influencée  par  une  médication  vaso-dilatatrice,  mais  non  hypo- 
tensivo.  Cette  opinion  est  basée  sur  l’idée  qu’une  telle  médication  peut  favoriser  la  cir¬ 
culation  dans  le  réseau  cortical  anastomotique. 

On  voit  que  dans  la  majorité  des  cas  l’apoplexie  cérébrale  ne  peut  plus  être  envisagée 
en  clinique  comme  un  accident  fatal  et  irréparable,  ainsi  que  l’idée  classique  d’une  obli¬ 
tération  ou  d’une  rupture  artérielle  le  fait  a  priori  supposer. 

11  ne  s’agit  très  souvent  que  d’un  trouble  du  fonctionnement  artériel  et,  dès  lors,  uji 
traitement  non  seulement  prophylactique,  mais  aussi  curatif  doit  être  considéré  comme 
possible. 

L'intérêt  de  ce  travail  n’échappera  à  aucun  clinicien  ni  physiologiste,  il  fait  le  plus 
grand  honneur  aux  écoles  de  Foix  et  Bouman  et  à  l’Université  de  Bruxelles  où  l’auteur 
a  pu  achever  ses  travaux.  L.  V.  B. 

BLEULER  (Eugon).  Histoire  naturelle  de  l’âme  et  de  son  devenir  conscient. 

Biopsychologie  mnémistique  (Naturgeschichte  der  Seele  und  ihres  Bewusstwcr- 

dens.  Mnemistischo  Biopsychologie).  Un  vol.  de  268  p.,  4  figures,  édit.  Julius  Sprin¬ 
ger,  Berlin,  1932. 

Dans  ce  livre  l’auteur  envisage  successivement  les  moyens  que  nous  avons  de  con» 
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naître  les  choses  psychiques  et  les  relations  de  la  conscience  avec  les  fonctions  du  sys¬ 
tème  nerveux  central.  .Sous  le  nom  d’appareil  psychique  il  étudie  les  éléments  de  la  mé¬ 
moire  et  ceux  de  la  pensée  ainsi  que  les  notions  de  temps  et  d’espace,  les  notions  a 
priori  et  a  posteriori,  ainsi  que  les  divers  instincts  qu’il  décompose  sous  de  multiples 
rubriques.  11  teimine  ce  travail  par  un  chapitre  qu'il  intitule  conception  de  la  vie  et  du 
monde,  dans  lequel  il  expose  scs  opinions  philosophiques.  G.  !.. 

MOLLARET  (Pierre).  Le  traitement  actuel  de  la  paralysie  générale.  Ce  qu’il 

nous  apprend.  Un  vol.  de  C6  pages.  Librairie  J.-B.  Baillière  et  fils,  Paris,  1932. 

Cette  intéressante  monographie  constitue  une  mise  au  point  de  l’évolution  qu’a  subie 
la  thérapeutique  de  la  paralysie  générale  dans  ces  dernières  années.  Dans  un  premier 
chapitre, l’auteur  envisage  la  pyrélothérapie  en  insistant  surtout  sur  la  malariathé- 
rapie,  dont  il  envisage  minutieusement  la  technique,  les  contre-indications  et  les  résul¬ 
tats.  Il  fait  d’ailleurs  une  place  aux  autres  modes  de  pyrétothérapie,  et  en  particulier  à 
la  fièvre  récurrente.  Le  deuxième  chapitre  est  consacré  à  la  chimiothérapie,  en  parti¬ 
culier  fl  l’utilisation  du  stovarsol  sodique. 

Les  résultats  psychiatriques  et  neurologiques  do  ces  traitements  font  l’objet  d’un 
troisième  cliajiitrc,  et  le  travail  se  termine  par  une  étude  synthétique  concernant  la 
marche  à  suivre  dans  le  traitement  d’attaque,  le  traitement  ultérieur  où  il  envisage 
même  le  trailement  proiihylaelique.  L’ensemble  de  ces  chapitres  est  d’une  lecture 
extrêmement  claire  qui  rendra  cette  monographie  utile  fi  l’ensemble  des  médecins. 


GILBERT-ROBIN.  L’épilepsie  chez  l’enfant  et  le  caractère  épileptoïde.  Un  vol. 
[de,  Hb  p.,  Kdit.  Gaston  Doin,  Paris,  1932., 

L’auteur  s’attache  fi  montrer  dans  ce  petit  volume  qu’il  existe  une  épilepsie  sans 
crises,  décelable  uniquement  par  des  troubles  du  caractère  et  des  processus  intellectuels. 
Après  avoir  décrit  rapidement  l’épilepsie  et  les  crises  paroxystiques  chez  l’enfant  au 
point  de  vue  du  diagnostic  positif  et  différentiel,  la  deuxième  partie  du  travail  est  con¬ 
sacrée  à  l’étude  de  la  constitution  épileptoïde,  c’est-ù-dire  précisément  à  tous  les  phé¬ 
nomènes  de  bradypsychie,  d’obnubilation  mentale,  de  troubles  de  l’humeur  et  du  ca¬ 
ractère,  de  troubles  du  sommeil  qui  caractérisent  la  constitution  épileptoïde.  L’auteur 
consacre  quelques  pages  à  l’étude  du  traitement  et  do  l’orientation  professionnelle  des 
épileptiques.  Il  insiste  dans  ses  conclusions  sur  l’importance  du  diagnostic  d’épilep- 
toïdie  en  dehors  des  crises  paroxystiques.  G.  L. 

KYRIACO  (Nicolas).  Contribution  à  l’étude  des  syndromes  infundibulo-tubé- 
riens.  La  syphilis  infundibulaire.  Tlifse,  Paris,  1932,  238  p.  Editions  Médicales, 
N.  Maloino,  Paris. 

L’objet  de  cette  thèse  est  de  mettre  en  évidence  la  fréquence  de  l’affection  syphili¬ 
tique  dans  les  lésions  do  la  région  infundibulo-tubérienno.  Après  avoir  consacré  la  pre¬ 
mière  partie  de  cotte  étude  à  l’anatomie  et  à  la  physiologie  do  la  région,  l’auteur  examine 
les  sy  ndromes  cliniques  auxquels  les  lésions  de  cette  origine  peuvent  donner  naissance. 
Il  envisage  ainsi  successivement  les  syndromes  tubériens,  l’étiologie  syphilitique  de  ces 
différents  syndromes,  et  enfin  leur  diagnostic  différentiel  avec  les  lésions  encéphali- 
tiques,  les  tumeurs,  les  traumatismes  et  les  autres  causes,  telles  que  la  tuberculose  basi¬ 
laire,  l’hydrocéphalie  et  les  méningites  aiguës.  La  troisième  partie  de  ec  travail  est  con¬ 
sacrée  à  l’anatomie  pathologique  et  é  la  discussion  que  peuvent  susciter  ces  lésions  con- 
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cernant  leur  pathogénie  hypophysaire  ou  infundibulo-tubérienne.  Un  chapitre  de  thé¬ 
rapeutique  compiète  cet  intéressant  travail  que  des  observations  personnelles  et  unei 
bibliographie  importante  de  la  question  rendent  extrêmement  utile  au  point  de  vue 
documentaire.  G.  L. 

JONESGO-SISESTI  (N.).  La  syriugobulbie.  Contribution  à  la  physiopatholo¬ 
gie  du  tronc  cérébral.  Un  vol.  de  391  p.  Préface  de  M.  le  P'  Georges  Guillain. 

Masson  et  G'®,  Paris,  1932. 

Dans  cet  important  travail  concernant  la  syringobulbie,  l’auteur  envisage  les  formes 
de  début  de  la  maladie,  puis  les  diverses  lésions,  et  en  particulier  les  atteintes  des  paires 
crâniennes  que  l'on  peut  observer  à  une  phase  avancée  de  la  maladie.  Divers  chapitres 
sont  ainsi  successivement  consacrés  à  l’étude  physiopathologique  et  clinique  des  lésions 
de  l’hypogiosse  et  du  vago-spinal,  du  glosso-pharyngien  et  de  l’intermédiaire  de  Wris- 
berg,  de  l’acoustique  et  du  trijumeau.  A  la  suite  de  cette  étude  des  manifestations  cli¬ 
niques  des  lésions  des  diverses  paires  crâniennes,  il  décrit  les  divers  troubles  neuro¬ 
végétatifs  et  cérébelleux  qui  surviennent  également  au  cours  de  cette  affection.  Quel¬ 
ques  pages  sont  également  consacrées  aux  lésions  des  dernières  paires  crâniennes  et  aux 
troubles  psychiques  que  l’on  peut  voir  survenir,  troubles  psychiques  qui  d’ailleurs, 
selon  l’auteur,  paraissent  imputables  dans  leurs  formes  légères  aux  lésions  du  système 
neuro-végétatif.  Quelques  rapides  chapitres  concernent  l’évolution  et  le  diagnostic  de 
Cette  affection,  après  quoi  l’auteur  termine  son  travail  par  une  étude  anatomo-patho¬ 
logique  qu’illustre  une  très  belle  iconographie.  L’ensemble  de  ces  documents  et  la 
bibliographie  très  importante  qui  les  termine  font  de  ce  volume  un  travail  extrême¬ 
ment  intéressant  pour  tous  les  neurologistes.  G.  L. 

DESGHAMPS  (Andrée).  Ether,  cocaïne,  haschich,  peyotl  et  démence  précoce. 

Un  vol.  de  210  p..  Les  Editions  Véga,  Paris,  1932. 

L’exploration  pharmaco-dynamique  (méthode  d’observation  [clinique  notant  sur¬ 
tout  la  façon  d'être  et  l’activité  spontanée)  semble  apporter  des  éléments  utiles  au  dia¬ 
gnostic  et  au  pronostic  de  la  démence  précoce  catatonique  et  à  l’appréciation  des  pos¬ 
sibilités  plus  ou  moins  grandes  de  récupération  psychique  des  malades.  De  plus,  les  ré¬ 
sultats  ainsi  obtenus  confirment  les  données  cliniques  fournies  par  l’étude  de  l’évolu¬ 
tion  du  processus  morbide. 

Les  malades  qui  ont  le  mieux  réagi  aux  expériences  sont  celles  pour  lesquelles  on  peut, 
•t  une  façon  générale,  porter  un  meilleur  pronostic,  alors  que  rien  dans  l’examen  cli¬ 
nique  antérieur  ne  permettait  de  préjuger  des  possibilités  d’amélioration  ou  de  rémis¬ 
sion.  Des  guérisons  ultérieures  ont  confirmé  la  valeur  de  ce  moyen  de  pronostic. 

Dans  certains  cas  de  mutisme  hébéphrénique  pur,  impossible  à  diagnostiquer  clini¬ 
quement,  l’éveil  par  les  expériences  d’une  catalepsie  latente  a  permis  d’affirmer  précoce¬ 
ment  la  nature  de  la  maladie.  L’auteur  dit  n’avoir  jamais  pu  obtenir  ce  syndrome  cata- 
toniquo  expérimental  dans  le  mutisme  des  mélancoliques  et  des  délirants  progressifs. 
Llle  se  demande  môme  si  la  répétition  fréquente  de  l’excitation  médicamenteuse  ne 
pourrait  pas,  dans  certains  cas,  produire  une  amélioration  plus  durable,  en  maintenant 
artificiellement  le  tonus  psychique.  Elle  donne  également  le  résultat  de  ses  observa¬ 
tions  concernant  les  diverses  extériorisations  de  la  démence  précoce. 

G.  L. 


HIGIER  (Stanislas).  Las  fonctions  saxnelles  mâles  et  leurs  troubles.  Un  vol.  de  . 
391  p.,  préface  du  Prof.  Laignel-Lavastine,  chez  G.  Doin  et  Cie.  Paris,  1932. 
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Dans  ce  travail  l’auteur  analysé  méticuleusement  la  fonction  isexuelle  et  ses  troubles. 
Il  envisage  l’ensemble  au  point  de  vue  de  la  psychophysiologie  pathologique  et  nor¬ 
male.  Il  évalue  le  rôle  du  système  sympathique  dans  le  règlement  et  les  dérèglements 
de  ces  fonctions.  Ce  travail  constitue,  comme  le  dit  l’auteur  lui-môme,  une  introduc¬ 
tion  à  la  clinique  do  l’impuissance  et  à  un  intérêt  pratique  par  conséquent  pour  la 
grande  majorité  des  médecins  spécialistes  et  praticiens.  G.  L. 

VAMPRE  (E.).  Etude  clinique  de  24  observations  d’hémianopsie  (Estudo  cli- 
nico  das  hemianopsias  baseado  cm  24  observaçoes).  Annales  da  Faculdadc  de  Medi- 
cina  de  S.  Paulo,  VI,  1932. 

L’auteur  rapporte  des  observations  personnelles  d’hémianopsies  traumatiques, 
d’hémianopsies  déterminées  par  des  lésions  vasculaires  dans  les  différentes  formes  cli¬ 
niques  où  elles  ont  été  observées,  en  particulier  par  les  auteurs  français  auxquels  il 
rend  grandement  hommage.  Les  hémianopsies  en  quadrant  ne  sont  i)as  oubliées  dans 
cette  étude  et  l’auteur  envisage  même  les  relations  de  l’hémianopsie  avec  la  déviation 
eonjuguée  des  yeux.  G.  L. 

PROST  (Pierre).  Rééducation  psychothérapique.  Contrôle  de  l’équilibre 
mental  et  nerveux.  Un  yol.  de  138  p.,  Doin  G.  et  Cie,  Paris,  1932. 

Dans  ce  précis  sont  étudiés  essentiellement  le  rôle  du  psychisme  sur  le  système  ner¬ 
veux  et  les  conditions  de  la  rééducation  psychothérapique,  ainsi  que  les  techniques  à 
envisager  dans  les  différents  cas  qui  peuvent  se  présenter.  Les  critiques  que  l’on  peut 
adresser  à  la  psychothérapie  sont  également  envisagées  et  les  diverses  notions  consi¬ 
dérées  par  l’auteur  peuvent  être  utiles  à  de  nombreux  praticiens. 

G.  L. 

BENEDEK  (Ladislaue).  La  percussion  du  crâne  (Ueber  die  Schadelperkussion). 

Un  vol.  de  112  p.,  04  fig.  Edit.  S.  Karger,  Berlin,  1932. 

Après  un  rapide  historique  de  la  question,  l’auteur  décrit  les  appareils  et  les  mé¬ 
thodes  de  percussion  qu’il  préconise,  puis  les  diverses  conditions  physiques  de  la  per¬ 
cussion  crânienne  qui  comprennent  également  les  diverses  modifications  qui  peuvent 
être  introduites  par  l’épaisseur  des  parois  osseuses.  En  outre,  sous  le  nom  d’oscillogra- 
phie  et  de  vibrographie  il  étudie  les  diverses  espèces  d’enregistrements  auxquelles  cotte 
méthode  peut  donner  lieu.  11  passe  ensuite  à  l’étude  clinique  des  différents  cas  auxquels 
cette  méthode  est  applicable  et  qui  lui  ont  permis  de  déceler  certaines  lésions,  quelque¬ 
fois  par  renforcement  microphoniquo  des  bruits  perçus.  G.  L. 

LOFES  (Cimha).  Les  désordres  psychiques  dans  la  maladie  de  Basedow  (Das 
desordens  psychicas  na  doença  de  Basedow).  Thèse  de  Rio  de  Janeiro,  95  p.  Typog. 
do  Jornal  do  Commercio,  Hodrigues  et  Cie,  Hio  de  Janeiro,  1930. 

Après  avoir  consacré  la  première  partie  do  son  travail  à  l’étude  clinique  des  carac¬ 
tères  somatiques  et  de  l’étiologie  do  la  maladie  de  Basedow,  l’auteur  étudie  à  propos  de 
là  pathogénic  de  cotte  affection,  les  éléments  psychiques  qui  peuvent  y  jouer  un  rôle, 
en  particulier  les  psychoses  thyréogènes  et  les  névroses.  Il  envisage  également  les  doc¬ 
trines  concernant  les  troubles  des  sécrétions  internes.  Il  passe  ensuite  à  l’étude  do  l’état 
mental  particulier  des  basodowiens  et  il  décrit  ies  troubles  du  caractère  et  les  anomalies 
psychiques  que  l’on  rencontre  dans  cette  affection.  11  envisage  également  le  diagnostic 
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des  diverses  psychoses  et  les  désordres  élémentaires  qui  peuvent  s’y  rencontrer,  consa¬ 
crant  ses  derniers  chapitres  à  l’étude  de  la  thérapoiitique  et  à  l’exposé  des  observations 
personnelles  qu’il  rapporte.  G.  L. 

TUCHMANN  (E.).  Etudes  nouvelles,  cliniques  et  thérapeutiques  de  la  para¬ 
lysie  faciale  périphérique.  Thèse  Paris,  1932,  71  p.  Edit.  :  «  Les  Presses  Universi¬ 
taires  de  France»,  Paris,  1932. 

Thèse  consacréo  à  l’étude  des  réllexes  de  l’cxtréniilé  céphalique  dont  la  valeur  est 
grande  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  paralysie  faciale  périphérique.  L’auteur 
P  arvicnt  aux  conclusions  suivantes  :  l’abolition  ou  la  diminution  unilatérale  du  réflexe 
naso-palpébral  indique  une  paralysie  faciale.  Chez  un  malade  atteint  de  paralysie  ta 
ciale,  l’abolition  unilatérale  du  réflexe  naso-palpébral  indique  le  côté  atteint  et  une 
lési'on  périphérique.  La  persistance  du  réflexe  naso-palpébral  du  côté  malade  est  le 
signo  d’une  lésion  d’origine  centrale.  Dans  la  diplégie  faciale  le  réflexe  permet  de  déter¬ 
miner  le  côté  le  plus  atteint.  La  diminution  du  réflexe  du  côté  atteint  est  de  bon  au¬ 
gure,  alors  que  sa  disparition  complète  est  d’un  très  mauvais  pronostic.  L’abolition  ou 
l’exagération  bilatérale  doit  orienter  vers  une  affection  du  système  nerveux  central,  car 
ce  réflexe  existe  chez  tous  les  sujets  normaux.  Aboli  lorsqu’il  y  a  atteinte  du  mésocé- 
phalo,  il  est  au  contraire  exagéré  dans  les  syndromes  parkinsoniens  postencéphali- 
tiques.  Le  réflexe  optico-palpébral  a  la  même  signification  et  donne  les  mêmes  ré¬ 
ponses  que  le  réflexe  naso-palpébral.  Le  réflexe  cochléo-palpébral,  sauf  dans  les  cas  de 
surdité,  donne  les  mêmes  indications  que  les  réflexes  précédents.  Le  réflexe  cornéen 
Contrairement  à  la  description  classique  n’est  pas  aboli  dans  la  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique.  La  sensibilité  cornéenne  est  normale,  le  réflexe  lacrymal  existe  et  la  réponse 
motrice  se  traduit  par  une  ascension  du  globe  oculaire  avec  rotation  externe.  Lorsque 
le  réflexe  cornéen  est  modifié,  il  y  a  atteinte  du  trijumeau  ou  du  centre  réflexe  cortical. 
La  diélectrolyse  d’iode,  suivant  la  méthode  de  M.  Bourguignon,  constitue  actuellement 
le  meilleur  traitement  électrothérapique  de  la  paralysie  faciale  périphérique. 

G.  L. 

IVtELKERSSON  (E.).  Etudes  cliniques  sur  la  réaction  myodystonique.  Acta 
Meclica  Scandinavir.a,  supplément  XLIV,  1932. 

La  réaction  myodystonique  est  un  syndrome  qui  indique  très  vraisemblablement  un 
trouble  cxtrapyramidal.  C’est  un  symptôme  assez  commun  qui  dans  les  matériaux 
d’étude  de  l’auteur  apparaît  dans  plus  do  65%  de  tous  les  cas  extrapyramidaux  et  dans 
86,5  %  des  cas  de  parkinsonisme.  Elle  survient  incomparablement  plus  souvent  au 
cours  des  syndromes  akinéto-hypertoniques  que  dans  les  formes  hyperkinétiques. 

On  peut  rencontrer  chez  différents  malades  qui  présentent  le  même  syndrome  des 
formes  différentes  de  réaction.  11  en  est  de  même  des  différents  muscles  d’un  même  indi¬ 
vidu  et  du  même  muscle  lors  des  différentes  séances  d’exploration.  La  réaction  peut 
môme  varier  à  la  suite  de  plusieurs  excitations  qui  se  succèdent.  Après  une  série  d’ex¬ 
citations  on  voit  toujours  parfois  la  réaction  s’atténuer  ou  disparaître,  ce  qui  survient 
dans  certains  cas  parallèlement  à  l’atténuation  ou  à  la  disparition  des  autres  symptô¬ 
mes  cliniques.  La  réaction  myodystonique  présente  une  grande  valeur  pratique  et 
peut  avoir  dans  certains  cas  une  valeur  diagnostique  décisive. 
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RADIOLOGIE 

LARUELLE  (L.).  Le  repérage  des  ventricules  cérébraux  par  un  procédé 
de  routine.  Prme  Médicale,  n»  102,  23  décembre  1931,  p.  1888-1891 . 

Le  procédé  désigné  sous  ce  nom  diffère  de  la  ventriculographio  do  Dandy  par  les 
points  suivants  :  il  a  comme  objet  de  vérifier  l’accès  des  ventricules  cérébraux  et  de  les 
situer  è  l’intérieur  de  la  boite  crânienne.  Il  constitue  en  outre  un  sondage  du  système 
ventriculaire,  une  épreuve  de  circulation  capable  de  renseigner  sur  les  conditions  de  dé¬ 
placement  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  no  vise  ni  à  obtenir  un  modelage  des  ventri¬ 
cules  ni  à  en  déterminer  les  contours,  les  anomalies  de  forme,  de  grandeur,  les  déli- 
cionces.  Il  utilise  exclusivement  la  voie  rachidienne  pour  l’insufflation  de  l’air  dans  les 
ventricules  cérébraux.  Techniquement  l’objectif  n’est  pas  de  faire  tolérer  leplusde  gaz 
possible  aux  ventricules,  mais  au  contraire,  d’obtenir  un  résultat  utile  avec  une  quan¬ 
tité  minimale  d’air. 

La  technique  est  extrêmement  simple.  L’air  est  introduit  par  ponction  lombaire,  très 
e.xceptionnellement  par  ponction  sous-occipitale.  La  dose  usuelle  est  de  10  cm“,  rare¬ 
ment  15;  5  cm’  suffisent  parfois.  Primitivement  l’auteur  injectait  l’air  très  lentement . 
Mais  par  la  suite,  il  lui  a  semblé  que  les  fausses  routes  se  produisaient  moins  souvent  et 
que  l’on  forçait  plus  facilement  l’accès  de  l’aqueduc  de  Sylvius  en  lançant  une  quantilé 
d’air  plus  grande  (5  cm’  à  la  fois)  d’une  puissance  d’ascension  plus  forte. 

Dans  les  cas  où  il  existe  des  raisons  d’éviter  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  il  est  préférable  de  faire  la  ponction  avec  une  seringue  montée  et  d’injecter  l’air 
dès  que  l’on  a  pénétré  dans  l’espace  arachnoïdien.  Il  faut  pratiquer  l’intervention  le  ma¬ 
lade  étant  assis,  la  tête  droite  et  immobile,  maintenue  en  légère  flexion,  de  façon  à  dé¬ 
gager  au  maximum  la  voie  arachnoïdienne  postérieure,  au  niveau  du  trou  occipital. 
Chez  les  enfants  ou  les  malades  turbulents,  la  manœuvre  est  facilitée  par  une  courte 
narcose  au  clilorure  d’éthyle.  L’auteur  expose  la  description  des  images  normales  ainsi 
obtenues  et  leur  interprétation.  Ce  test  du  repérage  ventriculaire  a  permis  à  l’auteur 
d’affirmer  l’existence  et  le  siège  d’un  néoplasme  intracrânien  avec  ou  sans  le  secours  des 
autres  moyens  cliniques  dans  20  cas  de  tumeurs  cérébrales  qui  ont  été  vérifiées  par  l’in¬ 
tervention  ou  la  nécropsie.  Selon  l’auteur,  les  inconvénients  do  cotte  méthode  ne  sont 
pas  plus  importants  que  ceux  ipii  peuvent  résulter  de  la  plus  banale  ponction  lombaire. 
Il  discute  ensuite  la  valeur  de  oette  méthode  par  comparaison  avec  la  vontriculogra- 
phie  directe  ou  indirecte,  la  «  ventriculographie-mo  lelage  »  telle  qu’elle  a  été  pratiquée 
jusqu’é  présent.  Cette  dernière  est  une  intervention  sérieuse,  capable  de  provoquer  la 
mort,  ou  dos  lésions  ou  l’aggravation  d’un  syndrome  d’hypertension  ou  dos  troubles 
subjectifs  importants.  Elle  nécessite  des  perforations  crâniennes  et  la  présence 
d’un  neuro-chirurgien  en  mesure  de  parer  immédiatement  aux  suites  do  l’interven¬ 
tion,  soit  en  vidant  les  ventricules,  soit  on  faisant  suivre  aussitôt  la  ventriculographie 
de  l’intervention  chirurgicale. 

Aucun  do  ces  dangers,  selon  l’auteur,  aucun  do  ces  inconvénients  ni  de  ces  difficultés 
n’existent  quand  on  se  borne  au  repérage  ventriculaire.  En  outre,  le  repérage  est  on 
mesure  de  fournir  des  indications  précieuses  dans  d’autres  manifestations  cérébrales 
que  les  tumeurs,  notamment  dans  le  domaine  des  encéphalopathies  infantiles,  des 
épilepsies  organiques,  des  lésions  posttraumatiques,  et  même  dans  nombre  de  cas 
purement  psychiatriques.  G.  L. 
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DELÀHA.YE  (A,)-  Signes  radiologiq;aes  do  l’épipbysite' vertébrale  douloureuse' 

des  adolescents.  Journ.  de  radiologie  el  d’éleclrotogie,  XV,  lî décembre  1931,  p.  665- 

670. 

L’épiphysite  vertébrale  des  adolescents  s’observe  fréquemmentauniveau  des  régie  ns 
dorsale  moyenne  et  intérieure.  De  11  à  25  ans,  la  portion  somatique  delà  vertèbre  hu¬ 
maine  normale  est  constituée  par  une  masse  centrale  spongieuse,  le  corps  proprement 
dit,  doublé  de  deux  plaques  épiphysaires, l’une  supérieure,  l’autre  inférieure.  L’une  et 
l’autre  sont  séparées  de  la  masse  centrale  par  deux  cartilages  conjugaux.  La  soudure  des 
éplphyses  et  du  corps  se  fait  progressivement  à  mesure  que  se  résorbe  le  cartilage  inter¬ 
médiaire.  La  croissance  terminée,  le  corps  vertébral  a  atteint  sa  forme  et  ses  dimensions 
dé  Uni  tives. 

L’anomalie  du  processus  d’ossincation  qui  caractérise  l’épiphysite  vertébrale  dou¬ 
loureuse  ne  porte  pas  uniquement  sur  les  épiphyscs.  Celles-ci,  ainsi  que  les  cartilages 
conjugaux  et  les  zones  juxta-épiphysaires  du  corps,  sont  altérées  de  concert.  Dans  les 
formes  accentuées  les  lésions  atteignent  mOme  une  bonne  partie  de  la  masse  spongieuse 
centrale.  Dans  les  cas  typiques,  l’évolution  anatomique  sc  fait  en  trois  périodes  suc¬ 
cessives  :  une  première  phase  d’activité  évolutive,  caractérisée  par  une  décalcification 
manifeste  que  le  retard  ou  l’absence  d’apparition  des  points  épiphysaires,  le  flou  des 
contours,  et  souvent  de  la  masse  spongieuse  centrale,  mettent  en  évidence.  Il  y  a  lè  un 
véritable  ramollissement  osseux  qui  répond  à  la  période  de  début  et  d’état  de  la  mala- 
‘be.  Une  deuxième  phase  do  terminaison,  caractérisée  par  une  recalcification  locale, 
véritable  cicatrisation  lésionnelle,  visible  sous  forme  de  traînées  foncées,  noirâtres,  par¬ 
ticulièrement  nettes  le  long  des  bords  vertébraux,  au  voisinage  immédiat  des  zones 
épiphysaires  et  juxta-épiphysaires.  Une  troisième  phase  de  séquelles  anatomiques. 
Parmi  ces  séquelles,  les  unes  sont  précisément  la  conséquence  immédiate  et  directe  des 
altérations  cicatricielles  localisées.  Les  autres,  secondaires  è  la  surcharge  en  inflexion, 
aboutissent  aux  déformations  massives  et  plus  ou  moins  étendues  de  la  région  raebi- 
bienne  atteinte  ;  leur  conséquence  habituelle  est  la  cyphose. 

Les  altérations  cicatricielles  localisées  se  présentent  sous  des  apparences  radiogra¬ 
phiques  variables  :  dans  les  formes  bénignes,  la  bordure  vertébrale  supérieure  et  infé¬ 
rieure  reste  régulière  et  simplement  plus  calcifiée  que  normalement. 

Les  angles  épiphysaires  très  foncés  sont  hypertrophiés.  Dans  les  formes  habituelles 
les  bords  irrégulièrement  cicatrisés  présentent  des  encoches  et  des  saillies.  Le  disque 
intervertébral  s’altère,  il  est  pincé  par  places,  élargi  par  d’autres.  Il  est  une  notion 
capitale  dont  il  faut  faire  état  ;  les  lésions  sont  en  pratique  pluri-vertébrales.  Les 
lésions  observées  vont  sur  le  même  cliché  du  laminage  épiphysairc  é  l’aplatissement 
cunéiforme  antérieur  des  corps. 

L’auteur  estime  que  beaucoup  de  cyphoses  douloureuses  de  l’adolescence  sont  les 
complications  de  l'épiphysito  vertébrale  non  traitée.  Mais  ces  complications  apparais¬ 
sent  et  s’amorcent  dès  le  début  do  l’évolution.  Elles  sont  â  ce  moment-là  curables.  Elles 
beviennont  incorrigibles  lorsqu’on  a  laissé  passer  les  premières  phases  de  la  maladie 
sans  y  remédier  par  une  immobilisation  en  hyperextension  convenable  du  rachis.  11 
importe  donc  de  taire  précocement  le  diagnostic  d’ôpiphysite  vertébrale  dès  la  période 
des  premières  douleurs,  avant  l’apparition  de  la  cyphose  constituée.  Ce  n’est  pas  là 
chose  facile  d’ailleurs,  car  les  signes  cliniques  et  radiographiques  du  début  sont  sou¬ 
vent  frustes  et  il  faudra  éliminer  avec  soin  tous  les  autres  syndromes  douloureux 
bu  rachis  avant  d’affirmer  l’existence  do  ce  syndrome  anatomo-clinique  très  par¬ 
ticulier. 


G.  L. 
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LINDEMULDER  (F. -G.).  Hématome  sTibdural  décelé  par  rencéphalograpliie 

(Subdural  Ilcmatoma  shown  by  enccpbalography).  American  Journal  0/  Itocnige- 
nologii  and  radium  ilierapij,  XXY,  n“  4,  avril  1931,  p.  512-514. 

Il  s’agit  cl’uno  luimorragic  méningée  d’origine  traumatique  dont  les  manifestations 
cliniques  ne  sont  survenues  qu’aprés  un  intervalle  libre  de  3  à  5  mois.  11  est  démontré 
que  l’on  peut  taire  sans  risques  l’encéphalographie  dans  des  cas  de  pachyméningite 
hémorragique,  interne,  chronique,  et  dans  le  cas  en  question  on  a  injecté  15  cm“  de  plus 
d’air  que  l’on  avait  tiré  de  liquide  céphalo-rachidien.  I.a  t(!ntativo  de  vcnlriculogramme 
a  échoué  à  cause  do  l’hypertension  intracrânienne  et  du  collapsus  ventriculaire.  Les  en¬ 
céphalogrammes  ont  mis  en  évidence  la  localisation  du  caillot  sanguin  par  la  déforma¬ 
tion  ventriculaire  et  l’absence  d’air  sous-ariictinoïdicn  du  cdté  de  rtiémalome  subdu- 


WAGGONER  (R.-W.).  Une  nouvelle  position  employée  pour  l’encéphalographie. 

(A.  new  position  used  in  encephalograpby).  American  Journal  of  Ilocnlgcnolugu  and 
radium  llierupij,  XXV,  n“  4,  avril  1931,  p.  533-536. 

La  nouvelle  attitude  préconisée  par  l’auteur  est  la  suivante  ;  on  place  le  malade  en 
face  du  Potter-Bucky,  la  tête  aussi  complètement  fléchie  que  possible  sur  la  poitrine. 
Le  vertox  est  placé  contre  le  Potter-Bucky  et  on  dirige  le  rayon  central  de  telle  manière, 
cpi’il  doit  passer  juste  au-dessus  de  la  plus  basse  vertèbre  cervicale.  Ces  dispositions 
])récises  doivent  être  observées  si  l’on  veut  obtenir  une  bonne  radiographie.  Cette  atti¬ 
tude  est  une  exagération  de  l’attitude  antéropostérieure.  Lorsqu’elle  est  correctement 
effectuée  on  obtient  sur  la  plaque  les  ventricules  latéraux  selon  leur  longueur,  le  III»  et 
1(!  IV»  ventricule  et  quelquefois  l’aqueduc  de  Sylvius.  I.es  cornes  postérieures  dos  ven¬ 
tricules  latéraux  apparaissent  tout  près  du  vertex  séparées  par  le  IV»  ventricule. 

Ensuite  on  place  le  malade  dans  le  dccubitus,  la  tête  reposant  sur  le  Potter-Bucky, 
de  fa(;on  à  prendre  une  vue  latérale,  le  vertex  se  trouvant  légèrement  au-dessous  du 
niveau  du  menton. 

On  prend  la  mêin(!  vue  du  côté  opposé  après  5  ou  0  minutes  de  repos.  Dans  cette 
attitude  les  cornes  inférieures  des  veniriculos  latéraux  apparaissent  bien  dessinées. 

Enlin,  on  pnuid  des  radiographies  dans  les  attitudes  du  vcntriculogramme,  c’est-i'i- 
diro  le  malade  étant  couché  à  plat  ventre  on  prend  des  vues  antéropostérieures  et  la¬ 
térales.  On  prend  les  mêmes  vues  le  malade  couché  sur  le  dos.  Dans  ces  conditions,  les 
cornes  antérieures,  postérieures  et  inférieures  des  ventricules  latéraux  et  le  11 1»  et  le 
IV'  ventricule  on  particulier,  sont  bien  visibies.  Les  111ms  pris  dans  cos  attitudes  servent 
do  témoins  vis-à-vis  dns  autres.  L’autour  a  i)u  ainsi  noter  dans  l’attitude  qu’il  préco¬ 
nise  dos  anomalies  veidriculaircs  (|uc  des  films  jiris  dans  l’attitude  du  ventriculograrnme 
n’avaionl  pas  déeolées.  G.  L. 

STUHL  (L.),  DAVID  (M.)  et  PUECH  (P.).  Les  méningiomes  de  la  convexité 
du  cerveau.  Etude  radiologique.  Journal  de  Badinlogie  cl  d' Klcrlrologie,  XVI, 
n»  1,  janvier  1932,  p.  5-24. 

Parmi  les  tumeurs  intracrâniennes,  les  méningiomes  sont,  avec  les  tumeurs  hypo¬ 
physaires,  les  plus  dignes  d’intérêt  pour  ie  radiologue,  en  raison  des  altérations  osseuses 
très  particulières  qui  les  accompagnent.  D’après  Cushing,  la  radiographie  révélerait 
des  modifications  osseuses  caractéristiques  dans  près  do  la  moitié  des  cas  (48  %).  Selon 
les  auteurs  ce  pourcentage  serait  encore  plus  élevé  si  l’on  ne  considère  que  les  ménin¬ 
giomes  de  la  convexité.  Parmi  les  54  cas  de  méningiome  vérifiés,  dont21  méningiomes 
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■de  la  convexité  qu’ils  ont  pu  observer,  ces  derniers  ont  donné  des  signes  radiologiques 
dans  16  cas,  soit  dans  76  %  des  cas.  Comme  les  méningiomes  de  lâ  convexité  sont  assez 
fréquemment  dénués  de  signes  de  localisation  et  que  ce  sont,  par  ailleurs,  des  tumeurs 
très  favorables  é  l’extirpation  chirurgicale,  il  est  important  de  bien  connaître  leurs 
signes  radiologiques.  Ces  signes  radiologiques  propres  au  méningiome  sont  variables 
avec  le  siège,  le  volume  et  la  variété  de  la  tumeur.  Les  méningiomes  primitivement 
intracrâniens  ont  tendance  à  envahir  les  os,  à  les  user  et  à  les  détruire,  ou  au  contraire 
à  provoquer,  au  niveau  de  la  zone  d’envahissement,  dos  réactions  ostéogéniques  par¬ 
fois  considérables. 

L’envahissement  osseux  est  surtout  le  fait  des  méningiomes  plats,  en  nappe  où  il 
est  presque  de  règle.  Il  peut  s’observer  dans  les  méningiomes  nodulaires  en  masse.  Dans 
cette  dernière  forme,  on  ne  trouverait  en  général,  pour  Cushing,  qu’une  légère  endostose 
de  la  table  interne,  assez  souvent  trop  petite  pour  être  reconnue  par  les  rayons  X.  Par 
ailleurs,  les  méningiomes  s’accompagnent  d’une  hypervascularisation  parfois  énorme, 
prédominant  au  voisinage  de  la  tumeur,  et  pouvant  donner  sur  les  films  des  images  ca¬ 
ractéristiques.  linfin  ils  peuvent  se  calcifier.  Quand  la  calcification  est  très  développée, 
ils  constituent  sous  le  nom  de  psammomes  un  des  rares  groupes  do  tumeurs  pour  les¬ 
quelles  la  radiographie  apportait  autrefois  un  secours  diagnostique.  D’après  Sosman 
et  Putnam,  les  caractères  locaux  des  méningiomes  par  ordre  de  fréquence  et  d’impor¬ 
tance  seraient  :  les  érosions  et  la  vascularisation,  les  modifications  ostéomateuses,  les 
formations  spiculées,  l’épaississement  diffus,  l’augmentation  du  canal  méningé  et  les 
calcifications. 

Selon  les  auteurs,  l’origine  et  la  signification  de  ces  altérations  sont  diverses.  A  part 
tes  calcifications  qui  sont  une  prouve  directe  de  la  tumeur,  il  est  préférable  de  diviser 
les  modifications  osseuses  en  deux  groupes  :  les  modifications  o.sscuses  liées  au  voisi¬ 
nage  de  la  tumeur  ou  à  l’envahissement  do  l’os  par  celle-ci  et  les  modifications  osseuses 
qui  relèvent  de  l’hypervasoularisation. 

Parmi  les  modifications  osseuses  d’origine  tumorale,  les  méningiomes  peuvent  pro¬ 
voquer  un  amincissement  progressif  et  global  de  la  paroi  osseuse  adjacente.  Mais  ce 
n’est  pas  lù  une  lésion  spéciale  aux  tumeurs  méningées.  On  l’observe  aussi  au  cours  des 
autres  variétés  de  tumeurs  cérébrales,  des  gliomes  en  particulier. 

Des  lésions  plus  caractéristiques  découlent  du  modo  de  croissance  particulier  des  mé¬ 
ningiomes.  Ces  tumeurs,  qui  no  pénètrent  pratiquement  jamais  la  pic-mère,  passent  à 
travers  la  dure-mère  et  envahissent  l’os  en  s’insinuant  dans  les  canaux  de  Havers 
qu’elles  rongent  et  dilatent.  Mais  en  même  temps,  les  cellules  génératrices  d’os  sont 
stimulées  et  prolifèrent.  Suivant  que  le  travail  de  destruction  l’emporte  ou  non  sur  la 
réaction  osseuse,  il  aboutit  ù  des  érosions  ou  è  des  formations  ostéogéniques.  Ces  deux 
ordres  de  lésions  peuvent  d’ailleurs  se  rencontrer  en  des  points  différents  chez  le  même 
hialade. 

Les  érosions  se  traduisent  sur  les  films  par  une  zone  d’amincissement  osseux  localisé 
grossièrement  circulaire,  à  contours  irréguliers,  et  non  à  l’emporte-pièce,  comme  dans 
lés  cancers  métastatiques  ou  les  sarcomes.  Cette  zone  amincie  présente  .un  aspect  mar¬ 
bré  spongieux  traduisant  la  destruction  osseuse  inégale  et  le  remplacement  progressif 
des  travées  osseuses  par  du  tissu  néoplasique.  Quand  l’érosion  existe  seule,  surtout  dans 
Une  région  où  les  granulations  de  Pacchioni  sont  nombreuses,  le  diagnostic  radiologique 
URt  difficile. 

Les  formations  ostéogéniques  peuvent  se  présenter  sous  forme  de  spiculés  ou  comme 
hn  épaississement  diffus  pouvant  aboutir  à  un  ostéome.  Sur  les  films  les  spiculés  ont 
1  aspect  de  petites  arêtes  irrégulières  dans  leur  longueur,  leur  volume  et  leur  distribu¬ 
tion.  Elles  simulent  assez  exactement  l’Image  du  sarcome  ostéogénique.  Quand  les  spi- 
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cules  s’implantent  sur  une  érosion,  elles  peuvent  produire  un  aspect  radiographique 
particulier,  la  portion  du  crâne  malade  apparaissant  comme  couverte  de  givre. 

L’hyperostose,  quand  elle  existe,  est  plus  ou  moins  volumineuse.  Elle  peut  être  vi¬ 
sible  ou  palpable  extérieurement.  Sur  les  radiographies  l’hyperostose  .se  traduit  par  une 
augmentation  d’épaisseur  de  l’os,  correspondant  bien  â  un  épaississement  anatomique 
réel,  mais  dont  la  densité  par  rapport  aux  os  environnants  peut  être  exagérée  ou  di¬ 
minuée.  A  côté  de  ces  hyperostoses  localisées  on  peut  voir  survenir  un  épaississement 
massif  et  généralisé  de  la  voûte,  mais  qui  n’est  pas  spécial  à  cette  variété  de  tumeurs,  et 
que  les  auteurs  ont  pu  observer  dans  dos  cas  de  gliome  ou  d’arachnoïdite. 

Pour  ce  qui  est  des  modifications  osseuses  relevant  de  l’hypervascularisation,  les 
auteurs  distinguent  deux  sortes  de  modifications  :  les  pertuis  osseux  et  les  sillons  vas- 

Pour  ce  qui  est  des  pertuis  osseux,  ce  sont  de  petits  ori  lices  punctiformes,  parfaite¬ 
ment  circulaires  et  confluents,  qui  donnent  à  l’os  un  aspect  criblé  caractéristique  et  qui 
résultcnl  de  la  tendance  envahissante  des  vaisseaux  néoformés  dans  l’os.  Ces  pertuis 
vasculaires  qui  peuvent  exister  isolément,  entourent  généralement  les  érosions  osseuses 
en  leur  conférant  un  caractère  presque  pathognomonique. 

Quant  aux  sillons  vasculaires,  ils  ne  sont  pas  caractéristiques  par  cux-mênics.  Les 
empreintes  vasculaires  peuvent  s’observer  au  cours  de  toutes  les  variétés  de  tumeurs  du 
cerveau,  les  auteurs  ont  pu  en  observer  dans  dos  cas  d’encéphalite  avec  arachnoldite, 
eiifin  il  existe  normalement  des  étoiles  vasculaires  plus  ou  moins  développées  au  niveau 
des  bosses  pariétales. 

Los  sillons  vasculaires  ne  sont  caractéristiques  des  méningiomes  que  lorsqu’ils  en¬ 
tourent  la  zone  d’érosion  et  sillonnent  l’os  au  milieu  de  pertuis  vasculaires,  donnant  à 
l’ensemble  un  asiiect  en  tête  de  méduse.  Les  sillons  peuv(!nt  prendre  un  développement 
considérable  dans  les  méningiomes  angioblastiques.  L’étude  des  empreintes  vascu¬ 
laires  de  ces  derniers  nécessiterait  une  étude  spéciale.  11  faut  savoir  qu’ils  s’accom¬ 
pagnent  souvent  de  battements  des  vaisseaux  extérieurs  du  crâne,  et  parfois  même  de 
■souffle. 

Enfin,  pour  ce  qui  est  des  calcifications,  seuls  signes  directs  de  tumeurs,  elles  sont 
beaucoup  plus  rarement  observées  que  les  altérations  osseuses.  Leur  importance  est 
variable  :  elles  infiltrent  rarement  toute,  la  masse  de  la  tumeur,  en  dessinant  une 
masse  opaque  connue  sous  le  nom  de  psamrnome.  Le  plus  souvent  les  calcifications  se 
réduisent  ii  quelques  petits  grains  opaques  agglomérés  en  une  région.  Cushing  pense 
que  cette  dégénérescence  calcaire  commence  par  les  parties  les  plus  anciennes  de  la  tu¬ 
meur.  Les  calcifications  pourraient  alors  indiijuer  le  point  d’implantation  et  le  pédicule 
du  méningiome.  O.  L. 

ASK-UPMARK  (Erik).  Expériences  concernant  l’encéphalographie,  particu¬ 
lièrement  à  propos  de  l’insufflation  d’air  par  la  ponction  sous-occipitale 

{Expériences  on  onccphalogra(>liy  witli  spécial  regard  to  the  insufflation  of  airby 

cistcrnal  {suboccipital)  punctum).  Acla  PsiicMalrira  el  N/’itrolnijirn,  \  II,  fasc.  1-2. 

1032,  p.  21-03. 

Etude  qui  apporte  les  résultats  de  l’cncéphalograplue  sous-occipitale  pra¬ 
tiquée  dans  la  Clinique  médicale  de  Lund.  On  a  effectué  8.3  encéphalographies 
et  vcntriculographies  chez  70  malades.  La  méthode  employée  a  été  la  ponetion 
sous-occipitale  dans  50  cas,  la  ponction  lombaire  dans  18  cas  et  la  ponction  ventri¬ 
culaire  dans  15  cas.  On  avait  porté  le  diagnostic  d’épilepsie  dans  27  cas,  de  tumeur  du 
cerveau  dans  28  et  d’autres  lésions  {lésions  vasculaires,  pseudo-tumeurs,  etc.)  dans  21  cas. 
On  a  pu  déceler  ainsi  41  fois  des  lésions  que  l’encéphalographie  a  mises  en  évidence, 
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mais  l’encéphalographie  s’est  montrée  normale  dans  27  des  cas  et  douteuse  dans  17  cas. 

L’auteur  discute  les  diflcrentes  méthodes.  Il  conclut  que  la  méthode  à  préconiser 
est  l’insufflation  d’air  par  la  ponction  sous-occipitale.  Elle  est  moins  dangereuse  que  la 
ventriculographie  et  l’encéphalographie  lombaire,  elle  est  techniquement  plus  simple 
que  la  ventriculographie  et  à  peine  plus  délicate  que  l’insufflation  lombaire.  Les 
troubles  subjectifs  qu’elle  provoque  sont  moindres  que  ceux  que  provoque  l’insuffla¬ 
tion  lombaire.  Enfin,  les  radiographies  obtenues  sont  au  moins  aussi  claires  que  celles 
que  l’on  obtient  par  injection  d’air  dans  la  méninge  spinale,  et  aussi  satisfaisantes  que 
cellesque  l’on  obtient  par  ventriculographie.  Il  n’y  a  lieu  de  recourir  ;'i  cette  dernière 
méthode  que  dans  les  cas  où  l’on  n’obtient  pas  de  renseignements  suffisants.  Mais 
l’encéphalographie  n’est  pas  une  intervention  dépourvue  de  danger,  et  il  ne  faut  y 
recourir  que  dans  les  cas  où  les  investigations  neurologiques  et  radiologiques  habi¬ 
tuelles  ne  suffisent  pas  à  établir  le  diagnostic.  Il  y  a  lieu  de  prendre  des  précautions  par¬ 
ticulières  dans  les  cas  où  il  existe  une  hypertension  intracrânienne  déjà  avant  l’insuf¬ 
flation.  Dans  ces  cas-là,  si  possible,  l’injection  d’air  doit  être  pratiquée  dans  une  cli¬ 
nique  chirurgicale,  de  façon  à  rendre  possible  le  traitement  des  complications. 

Les  dangers  de  l’insufflation  intracrânienne  sont  brièvement  décrits.  Ceux-ci  dé¬ 
pendent  tout  d’abord  de  la  nature  des  cas  examinés  (les  tumeurs  du  cerveau  représentent 
les  cas  les  plus  dangereux),  ensuite  de  la  méthode  d’insufflation  (la  ponction  sous-occi¬ 
pitale  passant  pour  la  méthode  la  plus  inoffensive).  Sur  15  ventriculographies  prati¬ 
quées  à  Lund,  il  y  a  eu  deux  cas  mortels,  tandis  que  sur  50  encéphalographies  sous- 
occipitales,  on  n’a  pu  imputer  aucune  mort  à  l’insufflation  d’air.  Cependant,  on  a  vu  un 
cas  mortel  de  ponction  sous-occipitale  à  la  clinique. 

Les  renseignements  fournis  par  l’encéphalographie  et  la  ventriculographie  sont,  d’une 
part,  la  détermination  d’états  normaux  dans  des  cas  où  l’on  se  serait  attendu  à  des  ma¬ 
nifestations  pathologiques,  et  d’autre  part,  la  mise  en  évidence  de  certains  états  anor¬ 
maux  :  distension  du  système  ventriculaire,  déplacement  des  ventricules  ou  des  grandes 
scissures  cérébrales,  défaut  d’emplissage  des  ventricules  et  remplissage  par  l’air  d’une 
cavité  kysti(pie. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  pratique  de  ces  méthodes.  Dans  certains  cas,  les 
enseignements  fournis  par  l’encéphalographie  ont  rendu  une  intervention  possible,  et 
dans  d’autres,  ont  permis  d’exclure  l’existence  de  lésions  que  l’examen  neurologique 
laissait  soupçonner.  Dans  certains  cas  enfin,  l’encéphalographie  révèle  l’existence  de 
Icsions  inopérables,  renseignement  qui  n’en  n’est  pas  moins  appréciable  au  point  de  vue 
diagnostic  et  pronostic.  G.  L. 


MONIZ  (Egas),  PINTO  (Amandio)  et  LIMA  (Almeida).  Tumeurs  cérébrales 
visibles  par  l’épreuve  encéphalographique.  Lijon  Chirurgical,  XXVIII,  n"  3, 
mai-juin  1931,  p.  273-280. 

L’épreuve  cncéplialographique  précise  souvent  la  localisation  des  tumeurs  cérébrales. 
Elle  peut  parfois  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  fournir  des  renseignements  sur  la  na¬ 
ture  des  tumeurs.  Los  injections  intracarotidicnnes  d’iodure  de  sodium  chimiquement 
pur,  à  25  %,  peuvent  mettre  en  évidence  trois  catégories  de  tumeurs  ;  les  méningoblas- 
tomes,  les  tumeurs  très  vascularisées,  et  les  tumeurs  sans  circulation  très  appréciable. 

Les  premiers  sont  en  général  visibles  dans  toute  leur  masse.  Le  liquide  opaque  s’ar- 
cêle  davantage  dans  la  circulation  de  ces  tumeurs  que  dans  le  tissu  cérébral,  où  il  passe 
très  rapidement.  Cet  arrêt  de  la  solution  iodurée  dans  le  méningoblastome  permet  de 
dessiner  les  contours  do  la  tumeur  comme  s’il  s’agissait  d’une  néoplasie  calcifiée,  opaque 
aux  rayons  X.  On  peut  voir  aussi  par  un  examen  minutieux  de  l’artériographie,  les 
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vaisseaux  qui  irrigueul  la  tumeur.  Parfois  ces  vaisseaux  sont  assez  forts,  mais  ce  n’est, 
pas  la  règle. 

Dans  un  deuxième  groupe  on  peut  constater  l’existence  d’une  circulation  très  im¬ 
portante  au  niveau  de  la  tumeur,  mais  les  contours  de  celle-ci  no  sont  pas  visibles.  Dn- 
lin,  dans  une  troisième  éventualité,  le  déplacement  des  artères  permet  de  localiser  des 
tumeurs  au  niveau  desquelles  aucune  circulation  n’est  appréciable.  Tel  est  le  cas  dans 
certains  kystes,  cholostéatomos,  tubercules,  et  dans  quelques  gliomes.  Les  auteurs  rap¬ 
portent  deux  observations  de  malades  des  doux  premiers  types,  l'ne  très  belle  icono¬ 
graphie  illustre  ces  observations.  G.  L. 

DAVIDOFF  (Léo  M.)  et  CORNELIUS  G.  CORNELIUS.  Une  méthode  d’en¬ 
céphalographie  perfectionnée  (An  improvod  melhod  of  encepbalography).  Jiiil- 
Iclin  of  llie  Neurological  Insliliile  of  New-\nrk,  11,  n"  1,  mars  1032,  p.  75-9Ô. 

Il  est  possible  de  réaliser  de  bons  encéphalogrammes  en  employant  moins  d’air  qu’à 
l’habitude  et  en  diminuant  ainsi  les  chance.s  de  troubles  chez  le  malade  pendant  et  après 
l’intervention.  La  gravité  et  la  durée  des  symptômes  qui  apparaissent  pendant  et  ajirès 
l’injection  d’air  par  la  voie  lombaire  parait  dépendre  en  effet  de  la  quantité  d’air  em¬ 
ployée,  non  pas  de  l'a(;on  absolue,  mais  relativement  aux  dimensions  des  ventricules. 
Les  auteurs  sont  parvenus  à  déterminer  la  quantité  d'air  nécessaire  pour  un  cas 
donné,  en  faisant  une  radiographie  qu’ils  développent  extemporanément  après  intro¬ 
duction  de  20  cm’  d’air.  La  plaque  ainsi  obtenue  permet  d’apprécier  si  tes  dimensions 
ventriculaires  sont  normales  ou  augmentées.  S’il  s’agit  do  dimensions  normales  50  h 
70  cm’  d’air  suffisent  pour  obtenir  d’excellents  encéphalogrammes.  Los  autours  pensent 
en  outre  qu’il  est  nécessaire  de  faire  des  images  stéréoscopiques  des  quatre  côtés  de  la 
tète  dans  le  sens  vertical  et  horizontal  pour  interpréter  judicieusement  les  encépha¬ 
logrammes.  Après  examen  do  plus  de  trois  cents  cas  en  deux  ans,  ils  ont  pu  démontrer 
que  la  technique  des  films  pris  uniquement  dans  le  sens  vertical  et  horizontal  peut  con¬ 
duire  à  des  interprétations  erronées.  Ils  ont  en  outre  pu  établir  que  le  plus  grand  nombre 
d’attitudes  qu’ils  imposent  au  malade  ne  présente  aucun  inconvénient  pour  celui-ci. 

G.  L. 


ARCË  (José).  lodo-ventriculographie  cérébrale.  Endoscopie  cérébrale  et  ven- 
triculo-photographie.  Uni.  et  Mém.  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie,  LVIII, 
n»  10,  21  mai  1932,  séance  du  11  mai  19.32,  p.  780-793. 

f.a  technique  employée  par  l’auteur  est  la  même  que  celle  de  la  vcntriculographio 
simple,  mais  au  lieu  d’injecter  do  l’air  on  injecte  4  cm’  d’une  injection  do  lii)iodol  à 
40  %.  L’auteur  donne  le  détail  de  cette  technique  qu’il  estime  plus  avantageuse  que  la 
première  et  qui  n’exposerait  à  aucun  incident  ni  immédiat  ni  éloigné. 

G.  L. 

MONIZ  (Egas).  L’artério-phlébographie  comme  moyen  de  déterminer  la  vi¬ 
tesse  de  la  circulation  du  cerveau,  des  méninges  et  des  parties  molles  du 
cr'ne.  Bullelin  de  V .Académie  de  Médecine,  90»  année,  3'  série,  CVII,  n»  14,  séance 
du  12  avril  1932,  p.  510-519, 

I.a  phlébographie  cérébrale  peut  être  obtenue  avec  la  même  injection  do  thorotrast 
qu’une  artériographie  cérébrale.  11  suffit  pour  cela  de  faire  une  deuxième  radiographie 
deux  secondes  après  celle  qui  a  été  faite  en  vue  de  l’artériographie.  Par  cotte  mélbodc  do 
Tarlério-phlébou-raphie,  l’auleiir  a  pu  déterminer  la  vitesse  de  lu  circulation  cérébrale.. 
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Le  sang  passe  des  artères  aux  veines  du  cerveau  en  deux  secondes.  C’est  en  effet  l’in¬ 
tervalle  nécessaire  pour  obtenir  la  phlébographie  après  l’artériographie.  Le  thorotrast 
ne  commence  à  être  visible  dans  les  artères  du  cerveau  qu’après  introduction  de  ."i  cm“' 
Il  faut  une  seconde  pour  les  injecter.  La  somme  de  ces  trois  secondes  indique  le  maxi¬ 
mum  de  la  vitesse  du  sang  dans  le  cerveau. 

Dans  l’artère  méningée  moyenne  la  circulation  se  fait  plus  lentement.  Le  sang  n’ar¬ 
rive  en  général  à  cette  artère  que  4  à  5  secondes  après  l’injection  carotidienne,  c’est-à- 
dire  quand  le  thorotrast  est  déjà  passé  par  les  artères  et  par  les  veines  du  cerveau.  En 
injectant  la  carotide  externe  avec  le  thorotrast  on  obtient  la  visibilité  radiographique 
de  la  temporale  superficielle  et  do  la  méningée  moyenne.  Si  on  tire  un  deuxième  film 
deux  à  cinq  secondes  après  le  premier,  ces  artères  commencent  à  disparaître  dans  leurs 
portions  inférieures,  mais  sont  encore  assez  visibles.  La  progression  du  mélange  sans 
thorotrast  se  fait  très  lentement  à  travers  les  eapillaires  au  contraire  de  ce  qui  arrive 
dans  le  cerveau.  Dans  un  cas  de  méningoblastomc  de  la  région  frontale,  l’auteur  a  pu; 
observer  à  l’aide  de  radiographies  tirées  à  intervalle  de  quatre  seeondes  la  circulation 
cérébrale  dans  la  première  radiographie,  ainsi  que  la  circulation  méningée  avec  11  di¬ 
latations  de  la  méningée  moyenne.  Dans  la  seconde  radiographie  toute  la  circulation 
cérébrale  a  entièrement  disparu  ainsi  que  la  circulation  veineuse  dont  on  no  voit  que 
les  derniers  vestiges,  tandis  que  l’artère  méningée  moyenne  et  ses  dérivés  se  main¬ 
tiennent  opaques  dans  la  môme  position. 

Le  liquide  opaque  arrive  donc  plus  tard  à  l’artère  méningée  qu’aux  artères  du  cer¬ 
veau  et  traverse  les  capillaires  méningés  plus  lentement  qu’il  ne  traverse  les  capillaires 
cérébraux.  La  différence  des  deux  circulations  est  très  considérable  et  l’auteur  montre 
comment  cette  méthodepeutôtre  utilisée  pour  étudier  la  vitesse  du  sang  dans  les  diffé¬ 
rents  organes.  G.  L. 

CLÉMENT  (Jean).  Diagnostic  radiographique  des  tumeurs  du  cerveau. 

Marseille  médical,  Ib  avril  1931. 

Revue  générale  très  précise  des  méthodes  radiologiques  utilisées  pour  le  diagnostic 
des  tumeurs  du  cerveau,  l.es  signes  radiographiques  sont  envisagés  dans  les  divers  cas 
de  tumeurs  cérébrales  que  l’autour  classe  on  deux  groupes  :  T.  à  siège  non  hypo¬ 
physaire,  T.  de  l’hypophyse. 

SUBIRA.NA  (Antonio).  Craniographie,  encéphalographie  et  ventriculographie 

(Graniografla,  encefalographia  ventriculographie).  Archivas  de  Neiirohiologia,  XI, 

h“  ü,  novembre-décembre  1931,  p.  617-943. 

Importante  revue  générale  concernant  les  divers  aspects  radiologiques  des  affections 
crâniennes  avec  ou  sans  encéphalographie.  Une  belle  iconographie  accompagne  ce  tra¬ 
vail.  G.  L. 


AUDIAT  (J.)  (présenté  par  A.  .Strohl).  Action  du  rayonnement  sur  les  para¬ 
mètres  d’oxcitabUité  du  nerf.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
GX,  m'  20,  10  juin  1932,  p.  3G5-3G8. 

A  la  suite  do  recherches  concernant  l’action  des  rayons  ultra-violets  sur  les  nerfs, 
•auteur  a  voulu  étudier  les  modifications  d’excitabilité  et  de  conductibilité  du  nerf 
isolé  (sciatique  de  grenouille)  sous  l’influence  des  rayons  X.  G.  L. 

Lièvre  (J.-A.).  Angiome  vertébral.  «  Vertèbre  poreuse  ».  Diagnostic  radiolo- 


112 


ANALYSES 


gique.  Bul.  el  Mém.  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  48«  année, 
n"  20,  13  juin  1932,  séance  du  3  juin  1932,  p.  896-901. 

Syndrome  douloureux  lombo-sciatique  datant  de  7  années  et  lié  é  une  lésion  de  la 
première  vertèbre  lombaire,  caractérisé  par  un  aspect  spécial  do  vertèbres  poreuses. 
L’auteur  décrit  les  caractères  de  cet  aspect  radioscopique  dont  il  discute  le  diagnostic. 
Au  point  de  vue  thérapeutique  il  préconise  la  radiothérapie.  G.  L. 


THÉRAPEUTIQUE 


NAEGELI  (O.).  Le  virus  de  l’herpès  simplex  joue-t-il  un  rôle  dans  l’effet  cru-atif 
du  traitement  de  la  paralysie  générale  selon  la  méthode  de  Wagner  von  Jau- 
regg  1  Paris  médical,  XXI  i,  n"  26,  2.6  juin  1932,  p.  559-562. 

L’auteur  insiste  sur  l’action  favorable  qu’il  a  cru  pouvoir  constater  de  l’herpès  au 
•cours  de  la  malariathérapie.  H  discute  ce  fait  au  point  de  vue  théorique  et  pratique.  Il 
admet  une  action  toxique  du  virus  herpétique  sur  les  tréponèmes. 

G.  L. 

LEPRINCE.  Réflexothérapie  nasale  et  réflexions  sur  les  réflexes.  Marseille 
médical,  15  janvier  1930,  p.  69. 

Travaux  complétant  ceux  parus  dans  le  Marseille  Médical  de  1920  et  dans  le  traité 
lie  réflexothérapie  de  l’auteur  (1925).  Exposé  d’un  schéma  simplifié  de  la  topographie 
nasale  et  de  ses  corrélations  sympathiques  en  vue  de  mettre  ù  la  portée  de  tous  les  pra¬ 
ticiens  la  méthode  de  réflexothérapie  nasale. 

J.  nEUOUI.-I.ACIIAlJX. 

PITOT  (Georges).  Paludisme  expérimental,  étude  clinique  et  statistique  de 
trente  cas  de  peiralysie  générale  traitée  par  malariathérapie  associée.  Thèse 
de  Doctoral  en  Médecine,  Marseille,  1931. 

Ce  travail  exécuté  à  la  Clinique  neurologique  du  P'  H.  Roger,  comprend,  outre  la  rela¬ 
tion  des  trente  observations  qui  on  constituent  la  base,  deux  chapitres. 

Le  premier  est  une  étude  d’ensemble  détaillée  du  paludisme  expérimental. 

Dans  la  deuxième  partie  do  son  étude,  P...  envisage  les  modifications  amenées  dans 
les  trente  observations  qu’il  a  suivies,  par  l’évolution  de  la  malariathérapie,  aux  trois 
grandes  classes  do  symptômes,  do  la  rnéningo-encéphalite  diffuse  ; 

1°  Les  modifications  de  l’état  psychique. 

2“  Les  modifications  des  signes  neurologiques. 

3®  Les  modifications  apportées  au  syndrome  humoral. 

En  règle  générale,  pas  de  relation  entre  les  modifications  des  divers  ordres  de  symp¬ 
tômes.  Les  signes  les  plus  influencés  ont  été  l’excitation  maniaque  ou  mégalomania(|ue, 
les  troubles  de  l’état  général,  Talbuminose  et  la  lymphocytose. 

En  résumé,  16,6  %  de  résultats  favorables.  Mais  il  faut  craindre  quecesrésnllals  ne 
soient  pas  définitifs,  car  bien  des  améliorations  ne  sont  que  temporaires.  Il  semble  (pic 
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quelques  améliorations  constatées  soient  de  l’ordre  de  celles  obtenues  avec  un  traite¬ 
ment  spécifique  quelconque. 

Ainsi  ces  résultats  sont  beaucoup  moins  favorables  que  ceux  publiés  par  divers  expé¬ 
rimentateurs  qui  accusent  un  chiffre  variant  entre  30  et  83, H  %. 

P...  cherche  les  raisons  de  cet  insuccès  relatif  et  s’il  ne  faut  pas  incriminer  le  terrain  ; 
les  statistiques  des  auteurs  de  langue  latine  donnent  dos  pourcentages  d’amélioration 
nettement  inférieurs  à  ceux  des  auteurs  allemands  ou  anglais  ;  peut-être  se  trouve-t-on 
on  présence  d’une  sensibilité  plus  grande  des  races  latines  à  la  méningo-encéphalite. 

AUBERT  ET  MOIROUD.  Syncope  grava  au  cours  d'uns  rachianesthésie  ;  in¬ 
jection  intracardiaque  d’adrénaline  (trois  milligrammes  en  deux  injections). 
Guérison.  .Soc.  de  c.hinirgie  de  Marseille,  2  Juin  1930.  Marseille  médical,  l.ô  octobre 
1930,  p.  87. 

11  s’agissait  d’un  homme  de  57  ans  porteur  d’un  volumineux  hypernéphrome  et  chez 
qui  la  racliianesllié-iie  avait  été  obtenue  par  la  tutocaïne  (0,07)  après  injection  préa¬ 
lable  de  caféine.  J.  Reboul-Lachaux. 

AUBERT  (V.).  Suite  mortelle  d’une  anesthésie  épidurale  suivie  de  diathermo¬ 
coagulation.  Soc.  de  chirurgie  de  Marseille,  20  Janvier  1930.  Marseille  médical, 
15  mai  1930,  p.  391. 

Onze  jours  après  l’opération  d’une  fistule  anale  sous  anesthésie  épidurale,  avec  suites 
normales,  l’cloctrocoagulation  d'une  marisque  est  pratiquée.  Les  Jours  suivants  s’ins¬ 
talle  une  épidurite  purulente  avec  réaction  méningée  et  mort  au  dix-neuvième  jour. 
L’électrocoagulation  paraît  avoir  fragilisé  l’espace  épidural  déjà  ébranlé  par  l’injection 
antérieure  et  avoir  permis  aux  germes  apportés  par  l’injection  de  se  développer  dans 
Un  milieu  favorable.  J.  Reiioul-Laciiaux. 

Masson.  La  fosse  ptérygo-maxUlaira  et  sas  voies  d’abord  pour  l'alcoolisation 
du  nerf  maxillaire  supérieur  dans  la  névralgie  faciale.  Marseille  médical, 
25  mars  19.30,  p.  445. 

l'itudc  aiialoruiquc  détaillée  de  la  (lucstion  et  exposé  des  principales  voies  d’abord 
<lu  nerf,  verticale,  antérieure  ou  orbitaire,  latérale  ou  zygomatique  qui  est  la  meilleure. 

J.  Reboul-Lachaux. 

aubier.  Thérapeutique  des  syndromes  vaso-moteurs  des  extrémités.  Revue 
médicale  de  France  cl  des  Colonies,  1930,  p.  205-321-303. 
lîtudo  importante  comprenant  la  relation  do  24  observations.  Médicalement  on  dis¬ 
pose  de  l’acétylcholinc,  de  l’insuline,  dos  extraits  endocriniens  et  du  traitement  anti- 
syphilitique.  La  physiothérapie  est  indi(juée  surtout  sous  forme  do  diathermie  et  de 
radiothérapie.  Le  traitement  chirurgical  est  réalisé  actuellement  par  la  sympathecto¬ 
mie  périartériclle  agissant  par  excitation  brutale  du  sympathique  intramural.  Ri- 
tliographic.  J.  Reboul-Lachaux. 

Roger  (H.),  MATTEI  (Ch.)  et  paillas  (J.).  Paralysie  du  circonflexe  après 
sérothérapie  antidiphtérique.  Comité  méd.  des  Bouches-da- Rhône,  12  décembre 
1930.  Marseille  médical,  15  décembre  1930,  p.  359. 

L’intérêt  du  cas  réside  dans  l’âge  de  la  malade  (10  ans),  la  nature  du  sérum  employé 
(antidiphtérique)  et  le  type  clinique  réalisé  (paralysie  assez  limitée  du  circonflexe). 

J.  Reboul-Lachaux. 


IIBVOH  »BUUOLOGIQUE,  T.  I, 
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HEGKENROTH  (P.).  Thérapeutique  de  la  maladie  du  sommeil.  Soc.  de  Méde¬ 
cine  de  Marseille,  25  novembre  1931.  Archives  Médecine  générale  el  coloniale,  1932, 

L’auteur  fait  une  revue  très  complète  et  très  documentée  des  diverses  médications 
destinées  à  lutter  contre  le  Trypanosoma  gambiense,  depuis  l’atoxyl  jusqu’ù  la  trypar- 
samide.  11  indique  les  heureux  résultats  obtenus  avec  ces  diverses  médications,  qui 
arrivent  ù  guérir  non  seulement  les  malades  fi  la  idia.se  lymplialico-sanguine,  mais  en¬ 
core  quand  le  système  nerveux  est  déjà  envahi. 

GORZKOWSKI  (W.).  Quelques  remarques  sur  le  gardénal,  le  gardénal  sodique 
et  le  somnifène,  plus  particulièrement  dans  le  traitement  de  l’épilepsie. 
Nowinij  Psychjalryczne,  TX,  fasc.  1-2,  1932,  p.  23-24. 

Etude  de  l’action  du  gardénal,  du  gardénal  sodique  et  du  somnifène  dans  le  traite¬ 
ment  de  répilopsio.  L’observation  de  cas  traités  pendant  une  année  par  le  gardénal  a 
permis  do  constater  la  disparition  totale  des  crises  dans  les  cas  légers  et  leur  atténuation 
au  point  de  vue  de  la  fréquence  et  de  l’intensité  dans  les  cas  graves.  Les  doses  emplo¬ 
yées  ont  été  dans  les  cas  légers  de  0  gr.  5  centigr.  deux  à  trois  fois  par  jour,  et  dans  les 
cas  graves  do  .5  centigrammes  le  matin  et  à  midi,  et  de  10  centigrammes  le  soir.  L’ac¬ 
tion  du  gardénal  sodique  a  été  la  même  que  celle  du  gardénal,  c’est-à-dire  l’aclion  nolée 
plus  haut.  L’auteur  préfère  le  gardénal  qui  permet  aux  malades  moins  somnolent  la 
continuation  de  leur  Iravail.  Cependant,  il  considère  les  doux  formes  de  gardénal  comme 
do  très  bons  agetits  thérapeutiques  vis-à-vis  de  l’épilepsie.  Le  somnifène  sembleavoir  eu 
une  action  eflic.ace,  calmante  et  hypnotifiue,  et  a  donné  do  bons  résultats  cliez  les  épi¬ 
leptiques  en  état  de  mal.  Après  deux  ampoules  de  somnifène  les  malades  se  calment  au 
bout  (le  10  à  1 5  minutes,  et  leur  sommeil  dure  en  moyenne  5  à  7  heures.  L’auteur  a  em¬ 
ployé  le  somnifène  on  injections  intramusculaires,  ce  qui  évite  les  inconvénients  des 
itij(!ctions  intraveineuses.  A  propos  de  l’état  de  mal,  l’auteur  tait  observer  (pie  l’action 
du  médicament  se  prolonge  jusqu’à  24  heures  et  au  delà,  tandis  que  l’action  de  l’hy¬ 
drate  de  chloral  à  la  dose  de  4  grammes  n’agit  que  pendant  12  heures.  G.  L. 

TRIPI  (Gabriele).  Ionisation  iodée  dans  le  traitement  du  syndrome  basedowien 
(La  jonoforesi  iodica  nella  cura  délie  sindromi  bnsedowiane).  Il  Ccivcllo,  XI,  n‘'  Ai 
15  juillet  1932,  p.  285-309. 

Exposé  synthétique  des  notions  aciuellcs  concernant  la  thérapeuliquo  piir  l’iode  de 
la  maladie  de  Basedow  et  relation  des  lechcrches  rait((s  dans  les  formes  pures  de  la  ma¬ 
ladie,  dans  scs  formes  atténuées,  dans  ses  formes  sinqdes,  dans  le  goitre  simple  el  le 
goitre  kystique  pour  l’introduction  de  l’iode  dans  l’organisme  au  moyen  de  l’ionisation. 
L’auteur  rapporte  les  résultats  obtenus  (pii  paraissent  bons  dans  les  formes  pures  et 
dans  les  formes  frustes,  médiocres  dans  le  goitre  simple,  et  négatifs  dans  le  goitre  kys¬ 
tique.  Il  termine  par  des  considérations  concernant  le  mode  d’action  de  l’iodo  dans  les 
formes  expérimentales.  G.  !.. 

FAELLI.  Diabète  insipide  et  sa  thérapeutique  (Diabele  insipide  e  sua  t((rapia).  Jl 
Policlinico  (section  prati([ue),  XXXIX,  n”  30,  25  juillet  1932,  p.  1 101-1107. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  l’auteur  fait  la  critique  des  différentes  théo¬ 
ries  étiologiques  du  diabète  insipide.  11  dit  avoir  obtenu  des  résultats  excellents  en 
associant  la  radiothérapie  à  la  prise  de  poudre  d’hypophyse  postérieure  par  voie  na¬ 
sale.  G'.  L. 


ANAL YSES 


ST.  SWIERCZEK.  La  malariathérapie  de  la  schizophrénie.  Nowiny  Psyclija- 
Iryczne,  IX,  MI.  1932,  p.  50. 

La  première  partie  de  ce  rapport  pause  en  revue  la  bibliographie  relative  à  la  pyréto- 
thèrapie  de  la  schizophrénie.  L’auteur  envisage  ensuite  l’évolution  de  cette  thérapeu¬ 
tique  et  la  critique  des  différentes  méthodes  appliquées.  Il  souligne  l’incertitude  dia¬ 
gnostique  de  certains  cas  de  schi7.o])hrénie  au  début  et  le  nombre  insuffisant  des  obser¬ 
vations.  La  deuxième  partie  de  ce  rapport  est  consacrée  à  l’exposé  do  ses  cas  personnels, 
parmi  lesquels  il  a  obtenu  comme  résultats  lÿ,3  %  d’améliorations,  aucune  rémission, 
87,79  %  d’effets  nuis  et  1,73  %  d’aggravations.  Sa  statistique  repose  sur  l’étude  de  58  ma- 
ados.  11  conclut  do  ces  observations  que  la  malariathérapie  n’est  applicable  qu’aux 
malades  syphilitiques.  G.  L. 

FRAENKLOWA  (J.).  Traitement  des  aliénés  au  moyen  du  sommeil  perma¬ 
nent  (  narcose).  liocznUc  Psychjalryczmj  (Annales  psychiatriques),  XVIII-XIX, 
1932,  p.  331. 

Exposé  des  méthodes  thérapeutiques  utilisant  la  narcose  autrefois  vis-à-vis  des  alié¬ 
nés  et  les  moyens  appliqués  par  différents  auteurs  à  l’aide  de  sédatifs,  tels  que  le  trional, 
le  luminal  et  la  paraldéhyde-scopolamine.  11  s’attarde  plus  longuement  sur  le  traite¬ 
ment  par  le  somnifène  et  par  l’aviu  tinc.  A  propos  du  somnifène,  il  préconise  l’adminis¬ 
tration  per  ofi  3  fois  par  jour  do  20  gouttes,  en  augmentant  chaque  jour  do  dix  gouttes 
cette  dose  jusqu’à  70  gouttes,  puis  en  diminuant  ensuite  giaduelh ment.  Le  sommeil 
ainsi  provoqué  durerait  20  heures  jiar  jour  pendant  14  jours.  Pendant  tout  ce  temps  il 
faut  administrer  en  permanence  des  loni-eardiaqucs  et  conlrfllcr  la  température,  l’u¬ 
rine  et  la  pression  du  sang.  Cette  méthode  a  été  surtout  préconisée  dans  les  états  ma¬ 
niaques  et  dans  les  cas  de  dépression  et  d’anxiété.  L’auteur  envisage  également  la  thé¬ 
rapeutique  au  moyen  de  l’avertinc  qui,  selon  lui,  ne  serait  pas  bien  supportée  par  les 
malades  qui  présentent  de  l’excitation  maniaque,  alors  qu’au  contraire  la  narcose  par  le 
somnifène  n’aurait  pas  de  bons  effets  sur  les  schizofrènes.  G.  L. 

MOLHANT  (M.).  Les  troubles  moteurs,  d’ordre  réflexe  périphérique,  post¬ 
traumatiques,  leur  pathogénie  et  traitement.  Considérations  cliniques  patho¬ 
géniques  et  thérapeutiques  sur  les  suites  du  traumatisme  chirurgical.  Le  Sc.al- 
pr-l,  n"  33,15  août  1932. 

Les  troubles  moLuirs  d’ordre  réflexe  périphérique  posttraumatique  se  subdivisent 
en  deux  groupements  différents  au  point  de  vue  clini(iue,  évolutif,  pathogénique  et  thé¬ 
rapeutique.  Leur  évolution  distincte  est  en  rapport  intime  avec  la  nature  des  troubles 
vaso-moteurs  associés.  Partant  de  ces  notions,  l’auteur  décrit  le  syndrome  hyperto- 
bique  ou  d’irritabilité  réflexe  et  le  syndrome  hypotonique  ou  parétique  réflexe  avec  ou 
Sans  contracture.  Ces  deux  tableaux  cliniques  décrits  par  l’auteur  répondraient,  selon 
'ui,  à  un  syndrome  irritatif  pour  l’un  et  à  un  syndrome  de  déficit  pour  l’autre.  11  serait 
essentiellement  l’expression  clinique  d’une  névrite  terminale  des  fibres  périphériiiucs  de 
'a  sensibilité  profonde  ostéo-articulaire.  Selon  l’auteur,  l’observation  clinique  montre 
fine  l’évolution  anormale  du  traumatisme  articulaire  aboutit  soit  au  syndrome  hyper¬ 
tonique  à  allure  prolongée,  soit  à  l’issue  hypotonique  de  ce  dernier  avec  ostéopoi  ose  dif¬ 
fuse  et  atrophie  musculaire  tardive,  soit  enfin,  à  l’arthrite  traumatique,  avec  ou  sans 
hydarthrose. 

Le  traitement  pathogénique  du  premier  syndrome  se  résumerait  essentiellement,  se¬ 
lon  l’auteur,  dans  le  traitement  par  l’iode  colloïdal.  Quant  au  second  il  serait  justiciable 
•le  la  resection  du  sympathique.  L’auteur  étudie  longuement  )lcs  raisons  pathogéniques 
de  cette  opinion.  G.  L. 
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DELHERM  (Louis)  ot  KAHN  (Morel).  La  chirurgie  doit-elle  éliminer  la  chimio- 

physiothérapie  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Graves-Basedow.  Jour¬ 
nal  de  I{/idiolotjie  el  d' Jilerlroloç/ir,  X  V  I,  n“  8,  août  1  'J62,  )).  366-.'jS  I . 

Dans  (•,(',  travail  sont  discutés  longuement  les  avantages  et  les  inconvénients  des  di¬ 
verses  tliérapeutiques  qui  peuvent  s’applitpier  à  la  maladie  de  Ikescdow.  Los  conclu¬ 
sions  des  auteurs  sont  les  suivantes  :  d’une  manière  générale  les  goitres  Uyslicpies  basc- 
dowiliés,  les  variétés  tumorales,  les  l'ormes  eom[)rossives,  s'ils  peuvent  être  parfois 
modifiés  par  la  nontgentliérapie  dans  les  formes  légères,  sont  plus  justieial)l(îs  de  la 
cliirurgie.  il  en  est  de  même  des  formes  à  marche  rapide  avec  fortes  |)Oussées,  quaml 
l’iiderveidion  piuit  encore  être  pratiquée. 

Les  formes  légèn^s  à  mélabolisrne  basal  peu  élevé,  à  jirédominance  de  symplômes  ner¬ 
veux,  les  formes  moyennes  dontl.a  riontgenlliéra[)ie  a  ramené  le  chiffre  du  métabolisme 
aux  environs  d(!  jjlus  de  10  %,  sont  particulièrement  justiciables  do  l’élecl  rothérai)i(a 
l.'enqiloi  des  rayons  doit  alors  être  réservé  i)ur  jirudence.  A  l’électrothérapic  appar¬ 
tiennent  également  certains  cas  (pji  no  sont  pas  moilüiés  par  les  rayons  et  qui,  par 
contre,  réagissend.  bien  à  rélectric.ité.  Des  états  sympathie.otoniques  qui  simulent  la  ma¬ 
ladie,  de  ISasedow  sans  (Ui  être  et  (|ui  s’accompagnent  d’un  métabolisme  liasal  sensi¬ 
blement  normal,  ne  sont  pas  jusiiciables  de  l’électrotliérapic.  Les  formes  associées  à  des 
troubles  endocriniens  doivent  être  comliattues  jjar  l’opothérapie,  à  laquelle  il  faut  asso¬ 
cier  soit  la  galvanofaradisation  thyroïdienne  et  abdominale,  soit  la  rmnlgenthérapie 
rachidienne.  Les  formes  moyennes  doivent-elles,  comme  le  veulent  les  chirurgiens,  être 
soustraites,  sans  exception,  aux  médications  et  aux  agents  physiques  et,  après  la  cure 
rituelle,  préparaloii'C  d’iode,  être  considérées  comme  chirurgicales  d’emblée.  Dans  bien 
des  cas  les  médications  suflisent  à  elles  seules  pour  améliorer  considérablement,  pour 
guérir  même  des  maladies  île  liasedow.  Kn  ce  qui  concerne  les  agetds  physiques  les 
auteurs  constatent  que  certains  auteurs,  en  particulier  des  américains,  après  avoir  hau¬ 
tement  préconisé  la  rnrntgenthérapie  dans  la  maladie  de  liasedow,  ne  lui  reconnaissent 
plus  aujourd’hui  aucune  valeur.  Dépendant,  une  étude  serrée  des  faits  montre,  que  la 
guéi’isou  complète  avec  métabolisme,  basal  normal  ou  bien  le  retour  à  la  vio  sociale  nor¬ 
male,  avec  un  métabolisme  sensiblemeid  normal  et  quelques  séipielles,  en  particulier 
du  coté  du  cou  et  des  yeux,  peut  être  obtenu  en  quehpies  mois  dans  76  %  des  cas  envi¬ 
ron  par  rélectroradiolliéra|iie,  et  piu'sisler  des  années  a\  ec  ou  sans  l’appoitd  d’un  faible 
secours  médicamenteux,  exceptionnellement  d’une  courte  série  physiothéra[iique. 

Selon  les  auteurs  les  statistiques  (|u’ils  oui  |iu  recueillir  prouvent  que  la  chirurgie  ne 
donne  ni  mieux,  ni  plus  vile.  Si  la  mortalité  est  réduite  entre  des  mains  o.xpertes,  les 
risipies  de  mort  sont  encore  loin  d’être  négligeables.  Les  cicatrices  inestliétiqucs,  indé¬ 
pendantes  de  toute  habileté  o[)ératoire,  ne  sont  pas  rares.  Plusieurs  mois  sont  néces¬ 
saires  pour  que  les  modifications  attendues  se  poursuivent.  Si  elles  abouti.sscnt  [larfois 
à  la  guérison,  elles  laissent  aussi  très  souvent  les  malades  incomi)lètomont  guéris,  no¬ 
tamment  on  ce  qui  concerne  l’exoplitalmic  et  i  n  général  les  troubles  sympathicjues.  Et 
CCS  malades  sont  dans  la  nécessité  de  poursuivre  un  traitement  chimique  ou  de  venir 
demander  aux  rnéttiodcs  physiotliérapiques  un  remède  à  l’insufllsance  des  résultats 
chirurgicaux. 

(,',’est  pourquoi  les  auteurs  concluent  (lue  dans  l’immense,  majorité  dns  cas  les  syn¬ 
dromes  d'hyperthyroïdie  doivent  d'abord  être  soumis  à  un  Iraitemont  chimiophysi(.' 
thérapiiiuc  combiné  pondant  six  mois.  Quand  ce  traitement  soigneusement  suivi  ei 
rigoureusement  contrOlé  par  la  clinique  et  l’épreuve  du  métabolisme  basal,  n’a  donné 
aucun  des  résultats  que  l’on  est  en  droit  d’en  attendre.  Il  est  préférable  de  confier  le 
malade  au  chirurgien.  Les  auteurs  ajoutent  (pn;  d’ailleurs,  (|uel  que  soit  le  traitement 
effectué,  et  (piels  que  soient  les  résultats,  fussent-ils  parfaits,  les  malades  doivent  être 
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revus  Je  temps  en  temps  et  soumis  à  un  nouvel  examen  clinique  et  à  une  épreuve  de 
métabolisme  basal.  G.  L. 

ANGELESCO  (G.),  BUZOIANU  (G.)  et  CARAMZULESCO  (D.).  Nouvelles  re¬ 
cherches  sur  la  pathogënie  et  le  traitement  de  la  céphalée  postrachisines- 
thésique.  Cvinplcs  rendus  des  séances  de  la  Sor-iété  de,  Biologie,  CX,  n»  27,  29  juillet 
1932,  p.  1129-11.31. 

Les  auteurs  ont  cherché  à  étudier  le  tonus  du  système  vago-sympathique  chez  des 
malades  atteints  d’al'fections  aseptiques  et  sans  lièvre  qui  avaient  subi  diverses  opéra¬ 
tions  sous-rachianesthésie.  Ils  ont  employé  l’épreuve  pharmacologique  à  l’atropine  de 
Daniélopolu,  et  ont  obtenu  les  résultats  suivants. 

La  rachianesthésie  détermine  des  modifications  presque  constantes  qui  consistent 
en  une  hypo-amphotonie  constatée  on  clinique  et  démontrée  à  l’aide  des  épreuves  d’ex¬ 
ploration  de  CO  système.  L’existence  do  la  céphalée  après  la  rachianesthésie  coïncide 
toujours  avec  cet  état  d’hypo-amphotonie  végétatil.  L’intensité  et  la  durée  de  la  cé¬ 
phalée  sont  en  rapport  direct  avec  le  degré  d’hypo-amphotonie  et  sa  durée  persistante. 
En  mémo  temps  que  ces  deux  phénomènes  hy])o-amphotonio  et  céphalée  on  constate 
toujours  un  troisième  phénomène  :  l’hypotension  artérielle.  La  déviation  du  tonus  vé¬ 
gétatif  consiste  en  hypo-amphotonie  à  prédominance  sympathique.  Il  est  difficile  de 
dire  si  la  substance  anesthésiante  agit  directement  ou  indirectement  sur  les  centres 
nerveux  végétatifs,  médullaires  ou  extramédullaires.  Cette  notion  d’hypotonie  à  pré¬ 
dominance  sympathique  a  donné  aux  auteurs  l’idée  d’utiliser  des  substances  connues 
comme  amphotoniques,  telles  que  l’éphétonine  et  l’éphédrine.  L’administration  d’une 
de  ces  substances  a  provoqué  la  cessation  du  syndrome  céphalalgique,  les  malades  ma¬ 
nifestant  un  bien-être  immédiat.  Ils  ont  tiré  de  leurs  différents  essais  la  notion  que  l’ad- 
minislration  préventive  de  l’éphédrine  peut  éviter  la  céphalalgie  postrachianesthé- 
^ique.  ttn  même  temps  ([uo  oetto  action  fondamentale  de  l’éphédrine  ou  de  l’éphéfc- 
nine  sur  l’équilibre  vago-sympathique  après  rachianesthésie,  on  constate  aussi  la 
restauration  d’une  tension  artérielle  normale  ou  presque  normale. 

Les  déductions  thérapeutiques  sont,  d’après  les  auteurs,  indifculables  pour  la  pré¬ 
vention  ou  le  traitement  curatif,  non  seulement  de  la  céphalée,  mais  encore  des  autri's 
Symptômes  qui  sont  liés  au  dysfonctionnement  végétatif,  hypo-amphotonisant  de  la 
rachianesthésie.  G.  L. 

TIXIER  (Léon)  et  BONNEAU  (Georges).  Poliomyélite  antérieure  aiguë  et 
méthode  do  Bordier.  Journal  de  Itadiologie  et  d'Elertiologie,  XVI,  n”  4,  avril  1932, 
p.  157-193. 

La  méthode  de  Bordier  dans  le  traitement  de  la  poliomyélite  infantile  consiste  dans 
l’association  de  la  radiothérapie  médullaire  précoce,  immédiatement  après  la  période 
fébrile  (trois  séances,  trois  jours  de  suite  chaque  moisi,  de  séries  intercalaires  de  dia- 
Ihcrmie  sur  les  membres  en  hypothermie  et,  dès  que  celle-ci  a  disparu,  de  galvanisation 
Sous  toutes  scs  formes  contre  les  atrophies,  pour  aider  à  la  récupération  des  mouve¬ 
ments  et  à  l’établissement  des  suppléances. 

I.es  auteurs  ont  été  frappés  de  la  rapidité  des  améliorations  fonctionnelles  au  lende¬ 
main  de  la  radiothérapie,  non  seulement  dans  les  cas  précocement  traités,  mais  au.s.si 
chez.  les  grands  infirmes,  qui,  pour  des  raisons  diverses,  n’avaient  pas  été  soumis  à  la 

l'œnlgentliérapie. 

Ils  rapportent  trois  cas  qui  leur  paraissent  démontrer  cette  action  de  la  radiothé- 
vapie,  puisque  l’amélioration  s’est  régulièrement  produite  au  lendemain  de  celle-ci  chez 
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des  malades  ayant  subi  sans  succès  les  autres  éléments  du  traitement  de  Bordier.  Ils 
discutent  longuement  cette  action  de  la  radiothérapie  qui  leur  semble  jouer  un  rôle  accé¬ 
lérateur  très  important  dans  la  marche  vers  la  quérison.  G.  L. 

MEGNIN  (Joël).  Traitement  de  l’œdème  cérébreil  posttraumatique  par  la 
solution  de  suliate  de  magnésie  à  15  %.  Journnl  de  Cliinirfjie,  XL,  n“  2,  avril 
1932,  p.  1 9.3-2  lü. 

L’œdèm('  est  une  réaotion  habituelle  du  cerveau  aux  traumatismes.  Isolé  nu  associé 
à  d’autres  lésions  il  prend  une  part  importante  aux  symptômes  et  aux  pronostics  des 
traumatismes  crâniens.  G’est  sur  le  symptôme  œdème  et  sa  principale  ma  ni  lesta  ti  on, 
rhyjiertensiori,  (pi’agissait  la  trépanation  décompressive.  Elle  a  été  abandonnée  en  fa¬ 
veur  de  la  ponction  lombaire.  Il  semble  qu’on  ait  surestimé  rim|)ortance  des  ponctions 
lombaires  en  série.  La  médication  hypotensive  par  injection  et  ingestion  de  solutions 
hypertonirpics  paraît  un  moyen  très  sûr  et  très  puissant  d’abaisser  la  l(msion  du  liquide 
céphalo-rac.hidien.  L’auteur  préconise  cette  médication  associée  ou  non  aux  ponctions 
lombaires  itératives.  11  conseille  do  préférence  à  toute  autre,  la  solution  de  sulfate  do 
magné.sio  à  15  %,  à  la  dose  moyenne  de  60  cm’  intraveineux.  Ce  traitement  peut  Être 
employé  sans  crainte  dans  tous  les  traumatismes  crâniens,  sauf  certaines  contre-indi¬ 
cations  :  compression,  hypotension,  choc,  hémorragie,  contusion  cérébrale  grave,  et  en 
prenant  certaines  précautions  (lenteur  de  l’injection,  surveillance  des  réactions,  no¬ 
tamment  du  pouls  et  de  la  respiration).  L’auteur  insiste  sur  la  rareté  des  accidents,  et 
estime  que  l’application  de  cotte  méthode  montrera  l’importance  de  l’œdème  qui  lui 
paraît,  ainsi  qu’à  beaucoup  d’auteurs,  la  lésion  la  plus  importante  et  la  plus  fréquem¬ 
ment  rencontrée  au  cours  dos  traumatismes  cranio-cérébraux.  G.  L. 

BAUDOUIN  (A.),  LARGEAU  (R.)  et  BUSSON  (A.).  Sur  quelques  accidents  au 
cours  du  traitement  de  la  paralysie  générale  par  le  stovarsol  sodique.  Paris 
médUal,  XXII,  n»  32,  G  août  1932,  p.  126-128. 

Les  auteurs  r.ipp ort  int  d  mx  observ.itions  d’accidents  graves  survenus,  l’une  chez  un 
paralytique  général  il’aspecl  floriib;  et  semblant  tout  à  fait  favorable  à  cette  théra¬ 
peutique.  Il  s’est  agi  d’hémiplégie  qui  a  abouti  à  la  mort.  Ges  accidents  sont  survenus 
après  trois  injections  intraveineuses  de  stovarsol,  à  doses  progressives,  pratiquées  tous 
les  doux  jours.  La  dose  totale  n’ayant  été  tpiu  do  3  grammes,  les  auteurs  éliminent  1  ori¬ 
gine  toxique  possible  de  cos  accidents,  et  pensent  ipi’il  s’agit  d’une  réactivation  de  la 
méningite  syphilitique.  Leur  deuxième  observation  est  celle  d’un  paralytique  général 
([ui  a  succombé  à  un  étal  de  mil  après  injections  sous-cutanées  quotidiennes  d’un 
gramme  de  stovarsol  pendant  11  jours. 

A  propos  de  ces  deux  accidents  les  auteurs  rappellent  les  règles  énoncées  par  MM.  Sé- 
zary  et  B  irbé  ;  de  no  jamiis  dépasser  un  gramme  par  injection,  do  no  jamais  faire  d’in¬ 
jections  intraveineuses,  et  de  ne  jamiis  faire  [dus  do  trois  injections  par  semaine. 

G.  L. 


VERSTRAETEN  (Paul).  Sur  l’abcès  de  fixation  et  la  malariathérapie.  Journat 
de  Neurologie  el  de  Psgchialrie  helge,  XXXI 1,  n»  8,  août  1932,  p.  537-5'13. 

Après  avoir  expérimenté  les  deux  thérapeutiques,  l’auteur  préconise  l’abcès  de  fixa¬ 
tion  chez  les  grands  agités,  la  malariathérapie  si  l’abcès  do  fixation  échoue  et  si  la 
gravité  des  sym|itômes  fait  craindre  une  évolution  démentielle. 
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SEZARSf  (A.)  et  DURUY  (A.).  L'action  du  traitement  conjugué  arséno-bismu- 
thique  sur  la  réaction  méningée  précoce  de  la  syphilis.  Bull,  de  la  Société  fran¬ 
çaise  de  Dermatologie  et  de  Sijphiligraphie,  n"  D,  mai  1932,  p.  61 0-61 1 . 

Une  slatistiiiue  résultant  du  traitomsnt  arséno-bismuthique  de  douze  syphilitiques 
primo-secondaires  montre  que  le  liquide  céphalo-rachidien  s’est  révélé  négatif  chez 
tous,  après  le  traitement  d’attaque,  c’est-à-dire  à  la  fin  de  la  première  année.  Les  au¬ 
tours  en  concluent  que  ces  malades  sont  à  l’abri  de  toutes  complications  nerveuses  ul¬ 
térieures  s’ils  se  soumettent  régulièrement  au  traitement  de  consolidation  de  trois  an¬ 
nées  selon  les  indications  précises  qu’ils  donnent.  G.  L. 

GIRAUDEAU.  Diélectrolyse  do  pilocarpine.  Sa  valeur  diagnostique.  Journal 
de  Badiologie  et  d' Eleclrologie,  XVI,  n”  5,  mai  1932,  p.  217. 

L’élcctro-introduction  médicamenteuse  utilisée  depuis  longtemps  comme  agent  thé¬ 
rapeutique  est  aussi  un  précieux  moyen  d’investigations  physiologiques.  Elle  peut  à  ce 
titre  collaborer  utilement  au  diagnostic  médical.  En  particulier  la  diélectrolyse  des  al¬ 
caloïdes  permet  de  provoquer  une  série  de  réactions  cutanées,  telles  que  vaso-dilata¬ 
tion,  vaso-constriction,  horripilation,  transpiration  méritant  d’être  utilisées  clinique¬ 
ment  au  même  titre  que  les  réflexes  produits  par  les  excitations  mécaniques,  doulou¬ 
reuses  ou  thermiques.  L’auteur  expose  les  résultats  qu’il  a  obtenus  dans  l’exploration  de 
la  fonction  sudorale  et  donne  le  détail  de  ses  recherches.  11  conclut  que  l’exploration 
locale  do  la  fonction  sudorale  par  la  diélectrolyse  fournit  un  signe  diagnostique  entre 
les  troubles  de  la  s(!n3ihilité,  d’origine  périphéri  pie  et  les  mêmes  troubles  d’origine 
centrale.  Alors  que  les  névrites  périphériques  déterminent  en  même  temps  que  des 
modifications  de  la  sensibilité,  une  forte  diminution  ou  un  arrêt  total  de  la  trans¬ 
piration  provoipiée,  lorsque  les  troubles  sensitifs  proviennent  d’une  lésion  centrale, 
la  production  sudorale  no  serait  nullement  modifiée,  malgré  une  anesthésie  parfois 
totale.  G.  L. 

DELHERM.  Un  nouveau  cas  de  maladie  de  Graves  guéri  par  l’électrothérapie. 

Journal  de  Badiologie  et  d' Eleclrologie,  XVI,  n»  5,  mai  1932,  p.  220. 

Une  malade,  chez  qui  la  radiothéraiiie  avait  amené  le  métabolisme  à  moins  0,4  %, 
fi  a  plus  réagi  au  traitement  au  bout  d’un  certain  temps,  bien  qu’elle  ait  été  considérée 
comme  guérie.  Comme  l’intervention  conseillée  avait  été  rejetée  on  a  essayé  la  galvano¬ 
faradisation  qui  a  extrêmement  amélioré  la  malade  en  deux  mois.  Ce  cas  confirme  l’au- 
feur  dans  son  opinion  ancienne  que  la  radiothérapie  d’une  part,  et  l’éleclrothérapie, 
O’aulre  part  constituent  chacune  de  leur  côté  une  excellente  médication  de  la  maladie 
tic  llasedow,  et  qu’il  convient  do  les  associer  par  séries  alternées  dans  le  but  d’agir  le 
plus  rapidement  possible.  G.  L. 

Urbain  (AchUle).  sur  l’immunlsation  passive  contre  le  tétanos  par  la  voie 
cutanée.  Annales  de  r Institut  Pasteur,  XLIX,  n»  1,  juillet  1932,  p.  103-110. 

Une  crème  contenant  au  moins  5  pour  20  de  sérum  antitétanique  appliipiée  en  fric¬ 
tions  sur  la  peau,  18  à  24  heures,  avant  la  toxine,  crée  à  ce  niveau  une  immunité  locale 
permettant  de  préserver  le  cobaye  contre  l’inoculation  de  3  à4  doses  mortelles  de  to- 
’fmes  tétaniques.  Appliqué  trois  heures  après  la  toxine,  le  pansement  à  la  crème  antité¬ 
tanique  protège  le  cobaye  contre  l’injection  d’une  dose  mortelle  de  toxine  tétanique.  La 
crème  contenant  15  pour  20  do  sérum  antitétanique  employée  en  pansement  sur  la  peau 
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rasée  et  scariliée  des  cobayes  18  à  24  licurcs  avant  rinoculalion  d’un  mélange  de  spores 
tétaniques  et  de  staphylocoques,  protège  ces  animaux  contie  le  tétanos  mortel.  Chez 
le  cobaye,  le  pansement  à  la  crème  antitétanique  peut  exercer  un  effet  curatif  ù  la  con¬ 
dition  d’être  appliqué  trois  à  six  heures  ajiris  l’inoculation  des  spores  tétaniques.  I.’ad- 
jonction  d’antiviius  staphylostreptococcique  à  la  crème  antitétani(|ue  send)le  favo¬ 
riser  son  action  antitoxique.  (;.  I,. 

MATHIEU  (Paul),  PINARD  (Marcel)  et  SIEHRER.  Sclérodermie  avec  dys- 
paratbyroïdie.  Parathyroideefemie  bilatérale.  Bon  résultat.  lluU.d  M(m.  de  la 
Société  nationale  de  Chiiurgie,  L'y!!!,  n»  21,  2  juillet  19:, 2,  p.  101 1-1012. 

Chez  une  malade  de  01  ans  qui  picsentc  un  syndrome  de  llaynaud  avec  coexistence 
de  concrélions  calcaires  sous-cutanées,  et  des  phénomènes  de  sclérodcimic  avec  cala- 
raclc,  la  jiarathyroïdicU mie  pioveque  i.ne  amélioration  notable  15  jours  a[irès  l’in¬ 
tervention  :  la  [leau  est  plus  souple,  les  liouhles  sudoraux  locaux  ont  disjiaiu,  et  les 
mouvements  des  doigts  deviennent  plus  faciles.  Depuis  l’intervirilion  il  n’a  pas  été 
constaté  chez  la  malade  de  poussée  fébrile,  de  tachycardie,  de  phénomènes  tétaniques 
ou  de  troubles  psychiques.  Cl.  !.. 

LOEPER,  SOULIÉ  (P.)  et  BIOY  (E.).  Le  Bore  dans  la  maladie  de  Basedow. 

Presse  médicale,  n»  52,  29  juin  1932,  p.  1013-1014. 

11  est  assez  difficile  de  préciser  l’action  du  bore  dans  la  maladie  do  Hascdow.  On  sait 
qu’il  est  sédatif  des  ccnircs  nerveux,  qu’il  est  antispasmodique,  et  qu’il  peut  modifier 
le  réflexe  oculo-caidiaquc.  Mais  son  influence  sur  le  vague  ou  le  sympathique  n’a  pu 
être  encore  caractérisée.  Les  auteurs  pensent  qu’il  agit  aussi  directement  et  élective¬ 
ment  sur  le  corps  Ihyroïde  et  qu’il  est  avant  tout  un  médicament  de  la  glande.  Ils  ont 
donné  du  borate  de  soude  à  des  animaux  et  ont  constaté  chez  eux  quelques  variations 
des  follicules  :  diminution  du  volume,  réduction  de  la  substance  colloïdale,  affaisse¬ 
ment  de  la  bordure  cellulaire,  mais  ces  modifications  sont  assez  ]icu  marquées.  Ils  ont 
tenté  le  dosage  du  I  oie  dans  les  divers  organes  piar  comparaison  avec  le  corps  thyroïde. 
La  technique  en  est  délicate  et  ils  n’ont  encore  obtenu  aucun  résultat  précis.  Ces 
deux  ordres  d’expérience  méritent  d’être  repris.  Leurs  résultats  positifs  donneraient 
é  la  théra]ieulique  de  la  maladie  de  lîasedow  jiar  le  bore  une  base  solide  et  définitive. 
En  attendant  do  pouvoir  apporter  les  conclusions  de  leurs  recherches  nouvelles  à  ce 
sujet,  les  auteurs  |ienscnt  que  le  bore  paraît  un  médicament  du  corps  thyroïde.  11  est 
recommandable  dans  la  maladie  de  Basedow  sous  forme  do  borate  de  soude  et  aussi 
d’autres  composés  organiques  plus  riches  en  bore.  11  peut  atténuer  les  phénomènes  sub¬ 
jectifs  ;  agitation,  nervosisme,  insomnies,  mais  aussi  les  phénomènes  objectifs  ;  tachy¬ 
cardie,  tremblement,  hyiiertrophie  thyroïdienne  et  mémo,  à  la  longue,  exophtalmie.  11 
peut  même  modifier  les  deux  tests  chimiques  de  la  maladie  thyroïdienne,  c’est-à-dire 
l’équilibre  protéique  et  le  métabolisme  basal.  Il  peut  donc  à  la  fois  améliorer  la  maladie 
et  préparer  une  intervention.  On  peut  affirmer  qu’il  agit  sur  le  système  nerveux,  mais  on 
ne  peut  encore  soutenir  qu’il  se  fixe  électivement  sur  la  thyroïde,  ifi  (pi’il  en  modifie 
les  réactions  pathologiques.  C.  i,, 

VULLIET  (H.).  Le  traitement  préventif  de  la  méningite  dans  les  fractures  du 
crâne.  Presse  médicale,  n”  52,  29  juin  1932,  p.  1017-1018. 

La  contusion  (érébrale  est  la  cause  de  la  mort,  de  beaucoup  la  jiliis  frè(piente  des 
traumatisés  cranio-encéphaliques,  mais  les  phèm  mènes  infectitux  comfiortent  un  bon 
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nombre  de  blessés  du  crdne  qui  ont  échappé  au  premier  choc  et  qui  succombent  à  la 
méningite.  L’auteur  pense  qu’à  de  très  rares  exceptions  près  la  méningite  posttrau¬ 
matique  conduit  à  la  mort  quoiqu’on  tasse.  L’auteur  préconise  la  sérothérapie  préven¬ 
tive  des  blessés  du  crâne,  en  particulier  avec  du  sérum  antistreptococcique  et  anti- 
pneumococcique  qui  parait  avoir  amélioré  considérablement  ses  statistiques. 

G.  L. 

NOICA  (D.).  Trois  cas  d’accidents  à  la  suite  d’injections  de  vaccin  typho-para- 
typhique.  Eulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  3”  série, 
48“  année,  n“  22,  27  juin  1032,  séance  du  17  juin,  p.  1026-1028. 

La  vaccination  antityphique  est  pratiquée  en  Roumanie  depuis  un  certain  nombre 
d’années  sans  qu’on  ait  pu  observer  jusqu’à  jiréscnt  d’accidents  nerveux  imputables 
à  cette  méthode  prophylactique.  L’autour  rapporte  trois  observations  de  malades  qu’il 
h  pu  suivre  dans  une  période  relativement  courte  et  qui  ont  présenté  tous  trois  des 
signes  nerveux  survenus  à  la  suite  do  la  vaccination,  ('.liez  deux  soldats  âgés  de  21  et 
25  ans,  il  s’agit  il’hémiplégie,  cho/.  le  troisième  malade  ùgé  do  17  ans,  il  s’agit  d’une  hé- 
miparésic  avec  signes  diffus  d’atteinte  nerveuse  et  aggravation  progressive.  L’auteur 
pense  qu’il  s’agit  probablement  d’un  virus  inconnu  (|ui  existait  à  l’état  latent  dans  le 
névraxe  et  qui  s’est  manifesté  à  la  faveur  dos  inoculations  vaccinales.  Ce  serait  pour  lui 
des  cas  d’encéphalite  diffuse  postvaccinale  dus  au  vaccin  antityphique. 


gain  (A.)  et  OURY  (P.).  Le  traitement  de  la  rétention  d’urine  par  l’injection 
soug-outanéa  de  pilocarpine.  Bull,  cl  Mcm.  de  la  Sociclé  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  3“  série,  18“  année,  n“  18,  30  mai  1932,  séance  du  20  mai,  p.  814-815. 

Dans  les  rétentions  d’urine  d’origine  réflexe  une  injeclion  sous-culanéc  de  1  cm”  de  la 
solution  aqueuse  au  centième  (1  centigramme  do  chlorhydrate  ou  de  sous-nilrate  de 
pilocarpine)  exerce  l’action  remarquable  suivante  : 

Huit  ou  dix  minutes  après  l’injection,  la  miction  se  rétablit  et  la  vessie  se  vide,  par¬ 
fois  brutalement  et  d’un  seul  jet  qui  peut  atteindre  à  un  litre  et  demi.  Il  est  habituel  que 
l'effet  do  la  pilocarpine  se  manifeste  en  même  temps  par  l’excès  de  la  salivation  el  sur¬ 
tout  par  une  grande  sudation. 

D  ms  d’autres  cas  la  miction  s’établit  plus  lentement  par  un  mince  lilcl,  et  parfois  goutte  à 
ffoutte.  U  arrive  enfin  que  la  miction  ne  se  rétablisse  que  tardivement,  une  demi-heure 
oprès  l’injection.  L’emploi  do  la  pilocarpine  se  monlrc  inefficace  dans  deux  catégories 
’le  faits:  les  rétentions  d’ordre  mécani(iue  (hypertrophie  de  la  prostate,  rétrécissement 
do  l’urètre,  compression  ou  infiltration  néoplasique,  etc.)  et  les  lésions  inflammatoires 
de  voisinage  (prostatite,  salpingite,  pclvie-péritonite,  etc.).  11  est  remarquable  que  la 
pilocarpine  soit  sans  action  lorsqu’il  n’y  a  pas  rétention,  et  que  le  fonctionnement  de  la 
'’ossie  est  normal.  C’est  surtout  après  les  interventions  sur  l’abdomen  et  après  la  rachia¬ 
nesthésie  que  la  rétention  d’urine  s’établil.  On  peut  sans  inconvénient  recourir  plu- 
s‘eurs  jours  de  suite  à  l’injection  de  pilocarpine  qui  permet  d’éviter  le  cathétérisme. 

G.  L. 

CROUZON  (O.),  CHRISTOPHE  (J.),  RIOM  (M'>»)  et  LAQUERRIÈRE  (M"'»). 
Sur  deux  cas  de  tétanos  guéris  par  sérothérapie  intensive.  Bull,  cl  Mcm.  de  la 
Société  médicale  des  hôpitaux,  .3“  série,  48“  année,  n”  18,  30  mai  1932,  p.  806-809. 

Il  s’agit  dans  les  deux  cas  de  tétanos  ayant  ou  môme  incubation,  même  gravité  appa- 


122 


ANALYSES 


rente  ;  tous  deux  ont  f'uéri  par  sérothérapie  intensive,  mais  dans  le  premier  cas,  le  sérum 
a  été  injecté  par  voie  intramusculaire  et  intrarachidienne,  sans  être  associé  à  la  chlo¬ 
roformisation.  La  guérison  est  survenue  en  cinq  semaines,  après  injection  de  près  de 
trois  litres  de  sérum. 

Dans  le  deuxième  cas  au  contraire  les  auteurs  ont  associé  dès  le  début  l’anesthésie  h 
la  sérothérapie  faite  par  voie  intramusculaire  et  intrarachidienne.  La  guérison  est  sur¬ 
venue  en  trois  scmaine.s,  après  injection  de  deux  litres  de  sérum.  La  constatation  de 
tels  faits  précise  une  fois  do  plus  l’intérêt  non  seulement  do  la  sérotliorapie  à  dose  élevée, 
mais  surtout  do  l’administration  du  sérum  par  voie  intrarachidienne,  et  do  l’associa¬ 
tion  <ie  l’anostliésio  à  l’emploi  do  la  sérothérapie  suix  ant  la  mélliode  de  Dufour. 

G.  L. 


AUBERTIN  (Ch.)  et  WESTER.  Syndrome  neuro-anémique  avec  amélioration 
rapide  de  la  paraplégie  par  l’hépatothérapie.  rtiiH.  e.l  Mfm.  de  la  Sor.  médicale 
des  lii'if}ilan.c  de  Paris,  3"  série,  tS"  année,  n“  18,  .30  mai,  p.  803-800. 

Clioz  un  homme  de  51  ans  atteint  d’anémie  pernicieuse  à  rechutes  (type  liiormer), 
la  dernière  atteinte  s’est  accompagnée  d’un  syndrome  neurologique  caractérisé  par  une 
paraplégie  flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski  bilatéral, 
ataxie,  sans  troubles  sensitifs.  La  cure  de  Wliipplo,  qui  avait  été  continuée  sans  inter¬ 
ruption  par  voie  buccale,  fut  simplement  intensinôe  par  l’adjonction  d’injections  intra¬ 
musculaires  d’extrait  hépatique.  Le  résultat  fut  extrêmement  rapide,  puisqu’on  cinq 
semaines  le  chiffre  globulaire  était  aux  environs  de  la  normale,  mais  l’effet  le  plus  sur¬ 
prenant  fut  rainélioration  rapide  do  la  paraplégie,  qui  régressa  en  trois  semaines, 
c’est-à-dire  plus  rapidement  même  que  l’anémie.  G.  L. 

GUIBAL  (Paul).  Les  angoisses  de  la  pratique  chirurgicale  :  Une  trachéotomie 
«  inconfortable  «  dans  un  cas  de  go  .tre  suffocant.  Presse  médicale,  n”  29,  9  avril 
19.32,  p.  555-556. 

Observation  d’une  trachéotomie  inefficace,  pratiquée  chez  un  malade  de  19  ans 
atteint  d’un  goitre  énorme.  L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  la  trachéotomie  est  une  opé¬ 
ration  illogique  dans  le  goitre  plongeant.  Celle-ci  en  effet  ne  supprime  habituellement 
que  l’obstacle  glottique.  La  canule  est  trop  courte  pour  dépasser  en  bas  la  tumeur  thyroï¬ 
dienne  et  empêcher  l’écrasement  de  la  trachée.  Les  crises  de  suffocation  sont  dues  dans 
cette  affection  à  trois  facteurs  :  le  spasme  glottique  par  excitation  des  récurrents.  La 
compression  de  la  trachée  habituellement  privée  de  ses  cartilages  par  la  tumeur.  Enfin 
l’affaiblissement  du  emur  par  les  thyrotoxines.  Chacun  de  ces  facteurs  peut  prendre 
dans  chaque  cas  particulier  une  importance  prépondérante.  L’auteur  insiste  en  outre 
sur  le  fait  qu’il  importe  dans  des  cas  semblables,  de  laisser  intacts  les  moyens  de  lutte 
de  l’organisme,  et  de  ne  pas  les  amoindrir  en  assoupissant  trop  profondément  les  centres 
bulbaires.  G.  L. 

MOREAU  (M.).  Narcolepsie  et  polyglobulie.  Traitement  par  l’éphétonine. 

./onrnal  de  Neurologie  el  de  Psgchialric  belge,  XXXll,  n"  2,  février  1932,  p.  112-116. 

L’auteur  admet  ([u’il  existe  dos  polyglobulies  secondaires  à  des  lésions  cérébrales 
et  on  particulier  à  des  lésions  de  la  région  infundibulo-tubéricnne.  Il  confirme  les  heureux 
résultats  de  l’éphétonine  vis-à-vis  do  la  narcolepsie.  G.  I,. 


DOMENEGH- ALSINA  (F.).  Les  troubles  circulatoires  et  respiratoires  provo- 


{NALYSES 


123. 


qués  par  la  rachieinesthésie  et  leur  traitement.  Comptes  rendus  des  séances  de  ta- 
Société  de  biotopie,  CX,  n»  18,  27  mai  1932,  p.  230-232. 

Rfilalion  d’expcriencos  destinées  à  l’étude  des  trouldes  dus  à  la  rachianesthésie  selon 
le  niveau  auquel  elle  est  exécutée.  Toutes  ces  expériences  portent  sur  des  chiens  anes¬ 
thésiés  par  le  chloralose  auxquels  on  fait  une  laminectomie  dans  le  but  de  faciliter  la 
rachianesthésie.  Trois  f^roupes  d’expériences  ont  été  tentées,  les  unes  concernant  l’in- 
joction  lombaire  ou  dorsale  basse,  les  autres,  l’injection  dorsale  haute  et  les  troisièmes 
enfin, riujeclioM  cervicale.  Dans  le  premier  cas,  il  se  produit  une  hypotension  légère 
sans  aucun  trouble  respiratoire.  Dans  l’injection  dorsale  et  haute,  il  se  produit  une  hy¬ 
potension  très  prononcée  (jui  commence  rapidement,  atteignant  son  maximum  quinze 
minutes  après  l’injection.  L’anesthésie  cervicale  produit  une  paralysie  du  centre  respi¬ 
ratoire,  la  pression  sanguine  baisse.  L’auteur  étudie  en  outre  l’évolution  de  ces  diverses 
manifcstalions.  G.  L. 

ROXO  l'Henrique).  Le  traitement  des  états  maniaques.  Encéphate,  XXVll, 
avril  1932,  p.  302-310. 

Considérant  dans  l’état  maniaque  la  question  de  la  prédisposition  et  de  l’hérédité, 
l’auteur  emploie  au  point  do  vue  thérapeutique  la  teinture  de  belladone  associée  à  la 
teinture  do  jusquiame  et  à  la  teinture  do  vératrum  viride,  à  quantités  égales,  mélange 
dont  il  fait  prendre  1 0  gouttes  trois  fois  i)ar  jour.  Lu  outre  de  celte  théra])cuti.,uc  séda¬ 
tive,  il  fait  intervenir  la  psychothérapie  dans  la  mesure  du  possible,  et  le  traitement 
spécifique  ou  opothérapique  dans  le  cas  oii  il  y  a  des  indications  dans  ce  sons. 

G.L. 

VIALLEFONT  (H.).  Traitement  du  spasme  facial  par  injections  d’alcool. 

Archives  de  la  Société  des  sciences  médicales  de  Montpellier,  XIII,  faso.  IV,  avril 
1932,  p.  225-230. 

La  technique  de  Gérard  pour  le  traitement  du  spasme  facial  par  les  injections  d’alcool 
est  la  suivante  :  de  l’alcool  à  80“  est  injecté  au  niveau  de  différentes  zones.  A  la  face 
externe  de  Tarcado  zygomatique,  sur  un  pou  plus  de  1  centimètre  à  1  centimètre  1/2 
environ  au-devant  du  tragus.  Au  niveau  d’une  deuxième  zone,  immédiatement  au-des¬ 
sous  de  la  première,  sur  une  ligne  un  peu  antérieure,  à  1  centimètre  1/2  ou  2  au-devant 
et  au-dessous  du  conduit  auditif  externe  sur  1  centimère  1/2  à  2.  II  convient  d’éviter 
en  pratiquant  l’injection  on  deux  temps,  d’injecter  directement  des  vaisseaux  trans¬ 
verses  do  la  face.  Au  niveau  d’une  troisième  zone,  à  la  face  externe  de  l’aponévrose  mas- 
sétérine  dans  le  carrefour  limité  en  avant  par  le  bord  antérieur  du  rnasséter,  en  bas  et 
6n  arrière,  par  le  bord  maxillaire,  en  évitant  les  vaisseaux  faciaux.  Enfin  au  niveau 
une  quatrième  zone  contre  l’angle  de  la  mâchoire,  au-dessous  et  un  peu  en  arrière, 
repère  assez  infidèle, le  nerf  du  pcaucicr  étant  de  situation  assez  variable.  L’autour 
préconise  cotte  technique  et  rapporte  quelques  observations  pour  illuslrcr  cette 
Opinion.  G  L 

I*AMARQUE  (P.).  La  faradisation  dans  l’incontinence  d’urine  infantile  dite 
essentielle.  Archives  de  la  Société  des  sciences  médicales  de  Montpellier,  XIII,  fasc. 
III,  mars  1932,  p.  18G-193. 

Dans  l’incontinence  infantile  la  miction  ne  se  fait  pas  goutte  à  goutte,  mais  il  s’agit 
loujours  d’une  évacuation  qui  se  déclanche  brusquement,  sans  qu’il  soit  possible  de  la 
niaîlriser,  ou  même  sans  que  le  sujet  s’en  aperçoive.  L’auteur  rappelle  que  la  physiologie 
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vésicale  dépend  du  grand  sympathique  et  du  honteux  interne.  II  rapporte  trois  observa- 
tioixs  d'incontinence  chez  des  enfants  do  G,  8  et  15  ans.  L’auteur  donne  les  différentes 
toclmiques  employées  pour  l’électrisation  vésicale  interne  et  externe  qui  constitue,  selon 
lui,  un  très  bon  agent  tliérapeuti([ue  qu’il  faut  essayer  avant  toute  autre  médication. 

G.  L. 


SOLGARD.  Résultats  éloignés  des  transplantations  tendineuses  dans  quatre 
cas  de  paralysie  radiale  définitive.  Bull,  el  Mém.  de  la  Société  nationale  de  chirur¬ 
gie,  LVIII,  n“  14,  7  mai  1!)32,  séance  du  27  avrii  l'.)32,  p.  077-G83, 

Les  anastomoses  tenilincusos  palliatives  ne  doivent  être  tentées  que  si  la  paralysie 
radiale  est  bien  définitive,  c’est-à-dire  si  l’exploration  pour  rechercher  les  extrémités 
nerveuses  est  jugée  inutile, le  nerf  étant  détruit  sur  une  très  grande  étendue, la  suture 
nerveuse  et  la  greffe  nerveuse  n’ayant  alors  aucune  chance  de  réussir.  Kn  cas  de  doute, 
il  faut  prati(|uiu-  une  ineisiou  exploi'atrice  pour  juger  de  la  gravité  et  de  l’étendue  des 
lésions  nerveuses.  G.  L. 

SGHIFF  (P.),  MISSET  (A.)  et  TRELLES  (J, -O.).  Sur  trois  cas  de  paralysie  gé¬ 
nérale  traités  par  la  diathermie.  Annales  médico-psijchologiqiies,  XIV”  série, 
90®  année,  I,  n®  4,  avril  1932,  p.  412-417. 

Dans  l’incertitude  où  l’on  est  quant  au  mécanisme  exact  de  l’action  thérapeutiipie 
exercée  dans  la  paralysie  générale  par  le  paludisme  expérimental,  de  nombreux  autours 
ont  envisagé  séparément  l’action  du  virus  et  celle  de  la  lièvre.  Do  là  les  diverses  mé¬ 
thodes  uniquement  pyrétogènes  par  injection  de  vaccin,  [lar  injection  de  protéine 
non  spécifique,  par  bains  très  chauds  jusqu’à  45®,  f)ar  la  diathermie  localisée  ou  géné¬ 
rale.  Cette  dernière  méthode  comport(^  dos  variantes  selon  la  longueur  des  ondes  utili¬ 
sées.  Los  autours  rapportemt  deux  observations  do  malades  traités  par  cotte  méthode 
(le  diathermie  générale. ICtaut  donnés  les  résultats  contradietoires  (]u’ils  ont  obtcnus,ils 
se  deunndeuts’ilneconvi(mdrait  pas  de  réserver  la  pyrétothérapiediatherrniquo  aux  cas 
où  la  imdariathérapie  a  échoué,  ou  bien  oii  celle-ci  se  trouve  contre-indiquée  [lar  une 
atteinte  vasculaire  ou  viscérale.  G.  L. 

LAIGNEL-LAVASTINE  el  STERNE  (Jean).  Le  traitement  par  le  bleu  de  try- 
pan  des  parkinsoniens  d’origine  oncéphalitique.  Iliill.  el  Mém.  de  la  Soc.  médi- 
ralc  lies  h  'ipilanx  de  l^aris,  3'-'  série,  48"  année,  23  mai  1932,  séance  du  13  mai  1932, 
p.  G80-G93. 

Les  autours  préconisent  rem[)loi  d’une  solution  à  l  %  de  bleu  de  trypau  dans  l’eau. 
Ils  injectent  à  inlorvallo  do  trois  ou  (piatre  jours, doux  fois  1  cmc.,puis  trois  ou  quatre 
fois  2  cinc.  do  la  solution.  Chaque  série  d’injections  est  séparée  de  la  suivante  par  un 
intervalle  do  un  mois.  L’injection  doit  être  intraveineuse  pour  être  ofïlcace,  mais  le 
produit  accidentellement  injecté  hors  de  la  veine  ne  détermine  pas  d’escarre.  L’injection 
doit  être  poussée  lentement  el  sans  retirer  le  garrot  pour  permettre  au  produit  de  se 
diluer  progro.ssivement  dans  le  sang  du  bras.  File  détermine, on  effet, assez  souvent  une 
légère  réaction,  d’autant  plus  faible  que  le  bleu  est  pur  et  do  meilleure  ([ualité.  Cette 
réaction  consiste  en  vaso-dilatation  el  rougeur  de  la  face,  larmoiement,  toux,  tachy¬ 
cardie  à  90  environ,  élévation  de  la  tension  maxima  de  un  centimètre,  exagération  du 
tremblement.  Elle  dure  deux  à  trois  minutes.  Puis  vient  une  courte  phase  de  vaso¬ 
constriction  avec  pâleur  pendant  quel([ucs  secondes  et  le  malade  revient  à  son  étal  habi¬ 
tuel.  Les  auteurs  n’ont  jamais  observé  d’incidents  ni  de  complications,  mais  ils  notent 
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qu’ils  suspendaient  le  traitement  dès  l’apparition  d’un  léger  reflet  bleuâtre  des  conjonC' 
tives  et  des  téguments,  pour  éviter  l’accumulation  du  produit.  Ils  ont  également  noté 
que  l’effet  obtenu  varie  suivant  la  forme  du  syndrome  parkinsonien.  En  général  les 
formes  jeunes,  récentes,  sont  plus  favorablement  influencées  que  les  formes  invétérées 
et  très  avancées,  et  l’élément  le  plus  favorablement  influencé  seiait  la  rigidité. 


MORIGHAU-BEAUCHANT  (R.).  Embolie  du  cerveau  et  de  l’artère  humérale 
survenue  après  une  injection  préventive  de  sérum  antitétanique.  Mort.  £»//. 
el  Mcni.  (le  la  Société  médicale  des  hôpilaux  de  Paris,  3®  série,  48'  année,  n»  IG,  16  mai 
1932,  séance  du  G  mai  1932,  p.  635-G37. 

Un  homme  de  GO  ans,  vigoureux,  et  n’ayant  jamais  jusqu’alors  été  arrêté  dans  son. 
travail,  est  atteint  dans  l’exercice  de  sa  profession  d’une  plaie  confuse  à  l’annulaire 
gauelie  n’intéressant  que  les  téguments.  Il  reçoit  quclciucs  heures  après  une  injection  de 
5  cmc.  de  sérum  antitétanique  purifié.  Un  peu  moins  de  8  jours  après  l’injection,  il  pré¬ 
sente  une  violente  poussée  d’urticaire  généralisé.  La  nuit  suivante,  il  est  frappé  d’une 
hémiplégie  gauche,  en  même  temps  qu’il  ressent  des  douleurs  extrêmement  violentes 
dans  tout  le  bras  droit,  et  que  l’on  constate  à  ce  niveau  les  signes  d’une  embolie  humé¬ 
rale.  Le  malade  succombe  [jou  après. 

Che/  un  homme  de  40  ans  et  dans  des  conditions  tout  à  fait  analogues,  on  voit  surve¬ 
nir  8  jours  après  une  injection  do  sérum  antitétanique  de  10  cmc., en  même  tcmjis  que 
des  accidents  sériques  extrêmement  intimses,  une  hémiplégie  tolale  et  des  troubles  cai  - 
diaques  qui  sont  suivis  de  mort  quatre  jours  après.  Ces  deux  cas  donnent  à  penser 
que,  dans  certaines  circonstairces,  d’ailleurs  exceptionnelles,  la  maladie  du  sérum  peut 
s’accompagner  d’embolies  arléricllos,  en  créant  de  toute  pièce  une  lésion  cardiaque  ou 
en  activant  une  cardiopathie  latente.  En  l’absence  de  toute  autopsie,  jusqu’ici  le  méca¬ 
nisme  de  ces  faits  parait  difficile  à  éluci<ler.  G.  L. 

QXJEYRAT  (Louis).  A  propos  du  traitement  de  la  syphilis  par  les  bismuthiques 
lipo- soluble  s.  liiill.  de  la  Soc.  française  de  drrmalologic  el  de  syphiligraphic,  n“  3. 
mars  iy:{2,  jrp.  400-405. 

Gn  insiste  sur  l’action  remarquable  des  bismuthiques  lipo-solubles  cher,  les  pctils 
hérodo-sypliilitiques,  on  particulier,  chez  les  fugueurs.  G.  L. 

WEISSENBACH  (R.-J.)  et  MARTINEAU  (J  ).  La  valeur  de  la  séroréaction 
de  Sciarra  dans  le  diagnostic,  le  pronostic  et  la  direction  du  traitement  de 
la  syphilis.  Bull,  de  la  Société  française  de  derrnalologie  el  de  sijphiligraphic,  n'  3, 
mars  1932,  p.  410-412. 

Sidon  ces  autours  une  réaction  de  Sciarra  ne  ).)eut  servir  ni  au  diagnostic,  ni  au  pro¬ 
nostic,  ni  à  la  conduite  du  Iraitement  do  la  syphilis. Cotte  réaction  met  en  évidence  des 
modifications  humorales  de  nature  différente  de  celles  qui  sont  révélées  par  les  autres 
réactions,  en  ])articulier,  les  réactions  de  liordcl-M  asseimann,  de  Elcchl  et  de  Desmou- 
lières.  Mais  on  ignore  actuellement  la  nature  et  la  signification  de  cos  modifications  qui 
n  ont  peut-être  môme  aucun  rapport  avec  la  syphilis.  Lorsqu’on  compare  la  réaction  de 
Sciarra  aux  trois  autres  réactions,  en  les  confronlant  les  unis  et  les  autres  avec  les 
données  cliniques  fournies  ]iar  l’examen  répété  des  malades,  on  constate  que  ces  trois 
dernières  méthodes  utilisées  conjointement  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis,  sont  à  la 
fois  i)lus  sensibles  et  plus  spécifiques,  par  conséquent  plus  sûres,  et  qu’elles  présentent 
One  valeur  pratique  d’ailleurs  bien  connue  que  n’offre  en  aucune  manière  la  réaction  dp„- 
Sciarra.  G,  L. 
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EILLARD,  Traitement  de  l’anxiété  névropathique.  Courrier  médical,  LXXXI, 
n”  3,  18  janvier  1931,  p.  39. 

(  luire  la  psychothérapie  qu’il  faut  exercer  sur  l’anxieux  lui-même  el  sur  son  enlou- 
ra^-e,  rautcur  préconise  l’emploi  d’un  sodalil'  très  peu  toxique,  l’allyl-isopropylacétyl- 
carhamide,  qui  est  un  uréide,  hypnotique  léger  peu  toxique.  11  s’agit  en  réalité  du  sédor- 


DUCOSTÉ  (Maurice).  L’impaludation  cérébrale.  Bull,  de  V Académie  de  médecine, 
90"  année,  3"  série,  CN  II,  n»  14,  séance  du  12  avril  1932,  p.  519-524. 

1. 'auteur  a  tenté  de  pratiquer  des  injections  de  paludisme  thérapeuti([ue  directement 
dans  l’encéphale,  soit  dans  la  substance  blanche,  soit  dans  les  ventricules.  C’est  d’ailleurs 
à  cette  méthode  qu’il  donne  le  nom  d’impaludation  cérébrale.  Il  utilise  pour  cola  le 
sang  d’un  impaludé,  car  il  estime  efuo  le  li<tuide  céphalo-rachidien  et  le  sérum  des  impa¬ 
ludés  injectés  dans  les  mêmes  conditions  n’ont  aucune  action  tiiérapeuUque.  D’ailieurs 
ces  injections  même  intracérébrales  ou  ventriculaires  restent  indifférentes  et  ne  sont  sui¬ 
vies  d’aucune  réaction. 

L’impaludation  cérébrale  proprement  dite  par  opposition  à  l’impaludation  ventri¬ 
culaire  consiste  à  injecter  dans  les  lobes  frontaux  droits  ou  gauciios  des  paralyti(iues  doux 
à  cinq  centimètres  cubes  de  sang  paludéen  citraté.  L’intervention  ne  s’accompagne 
ni  do  douleur,  ni  de  choc,  .\ucune  précaution  postopératoire  n’est  à  prendre.  On  n’ob¬ 
serve  pas,  par  la  suite,  de  coitqjlica tiens  ou  d’accidents  in([uiétanls,  ni  jamais  de  trou¬ 
bles  moteurs  sensitifs  ou  intellectuels  surajoutés. 

C.e  mode  d’impaludation  peut  se  pratiquer  d’emblée  sur  des  paralytiques  qui  n’ont 
jamais  été  impaludés,  où  elle  constitue  une  surimpaludation  qu’on  réalise  en  même 
temps  que  l’impaludation  classique  ou  plus  ou  moins  longtemps  après  elle.  Les  sujets 
qui  n’ont  retiré  qu’un  bénéfice  douteux  de  l’impaludation  simple  sont  très  nettement 
améliorés  par  une  impaludation  cérébrale  consécutive,  et  il  semble  qu’on  puisse  poser 
en  principe  que  tout  paralytique  traité  sans  succès  par  la  (méthode  courante  doit  être 
réimpaludé  par  inoculation  cérébrale.  L’impaludation  cérébrale  provoque  des  accès 
fébriles  comme  l’impaludation  simple,  mais  elle  est  mieux  supportée  que  celle-ci.  Les 
accidents  hépaticiues  ou  spléniques  sont  rares,  les  complications  cardiaques  exception¬ 
nelles,  et  l’on  n’observe  pas  de  troubles  gastro-intestinaux.  Le  poids  baisse  pendant  la 
périiale  fébrile,  mais  se  relève  très  rapidement  la  lièvre  tondiée.  La  mortalité  est  très 
inférieure  à  colle  de  l’impaludation  classiipie  et  l’amélioration  paraît  nette  selon  l’ex¬ 
périence  derautcur. 

Lu  ce  ([iii  concerne  l’impaludation  intraventriculaire,  il  semble  que  l’intervention 
soit  moins  bien  supportée  et  (jue  les  résultats  tliôrapeutiques  en  soient  moins  bons.  1,’au- 
teur  donne  la  tcclinique  de  ce  mode  d’impaludation.  G.  L. 

GAUDIER  et  MINET.  Un  cas  de  maladie  de  Basedow  traité  par  l’ablation  des 

parathyroïdes  inférieures.  Bull,  de  VAcadimic  de  médecine,  96“  année,  3“  série, 

LVII,  n"  13,  séance  du  5  avril  1932,  p.  460-402. 

Une  femme  de  38  ans  atteinte  do  goitre  exophtalmi()ue  avec  amaigrissement  con¬ 
sidérable  {plus  de  14  kilos  en  six  mois)  et  dyspnée  subit  une  intervention  d’urgence* 
Comme  l’état  de  la  malade  ne  permettrait  pas  une  thyroïdectomie  et  que  l’on  veut  agir 
surtout  contre  les  troubles  respiratoires,  on  pratique  l’ablation  des  deux  parathyroïdes 
sans  li(U'  les  troncs  vasculaires  principaux,  sauf  ceux  qui  ont  été  sectionnés  pcndantla 
dissection  de  la  région.  Il  no  survient  aucun  incident  pendant  l’intervention  ni  a|irès,  et 
un  mois  ajirès  celle-ci  on  constate  qu’il  n’existe  plus  d’oxophtalmie,  et  riuo  le  goitre, 
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■le  tremblement,  la  tachycardie  et  la  dyspnée  ont  également  disparu.  L’amélioration 
•continue  et  s’accentue  et  l’auteur  insiste  sur  la  curieuse  action  thérapeutique  de  cette 
parathyroïdectomie.  G.  L. 

PELLEGRINI  (August).  Cinématisations  avec  tirants  dans  les  paralysies  des 
naembres.  Hall,  al  Mém.  de  la  Sociélé  nnlionalc  de  chirurgie,  LVllI,  n°  10,  19  mars 
1932,  séance  du  9  mars  1932,  p.  408-472. 

L’auteur  préconise  l’utilisation  de  muscles  sains  de  voisinage  comme  moteurs  extra¬ 
segmentaires  au  voisinage  de  muscles  paralysés.  On  parvient  ainsi  à  imprimer  des  mou¬ 
vements  volontaires  directs  non  à  la  prothèse,  mais  au  segment  paralysé  du  membre 
ou  aux  groupes  musculaires  paralysés.  On  peut  par  exemple,  en  cas  de  paralysie  du  nerf 
médian  ou  cubital  ou  encore  d’un  syndrome  médio-cubital,  construire  un  moteur  en 
anse  avec  le  tendon  ou  l’expression  aponévrotique  du  biceps,  et  faire  une  seconde  prise 
somatique  ou  anastomose  en  anse  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras 
avec  les  tendons  des  muscles  paralysés.  On  joint  ensuite  ces  deux  prises  somatiques 
active  et  passive  au  moyen  d’un  tirant  inélastiriuo  et  réglable.  De  cette  façon  les  con¬ 
tractions  du  biceps  peuvent  faire  serrer  la  main,  et  non  réaliser  un  transfert  de  forces 
d’un  segment  do  membre  à  un  autre  plus  distal  où  les  mouvements  sc  rétabliront  avan- 
tegeusernent. 

Dans  les  différentes  formes  de  paralysie  des  membres,  on  peut  étudier  les  formes 
d’intervention  les  plus  convenables  à  chaque  cas  et  qui  conviennent  le  mieux  à  l’âge, 
a  la  condition  sociale  et  à  la  psychologie  du  malade.  L’auteur  donne  des  descriptions 
des  diftérontos  inlorvcnlions  possibles.  G.  L. 

HAGUENATJ  et  VERNET.  A  propos  du  traitement  par  dégagement  naso- 
frontal  de  certaines  algies  cranio-faciales.  Sociélé  d'olo-neuro-ophlalmologie  de 
Paris,  séance  du  1(1  mars  1932. 

Présentation  d’une  malade  atteinte  d’une  algie  périorbitaire  droite  avec  irradiations 
oooipitaies  depuis  de  longues  années.  Ces  crises,  en  dehors  d’une  participation  vaso¬ 
motrice  et  sécrétoire  (écoulement  lacrymal)  ne  s’accompagnent  d’aucun  symptôme  ob¬ 
jectif  et  ne  relèvent  d’aucune  étiologie  connue.  Le  dégagement  du  canal  naso-frontal  a 
Suffi  en  quatre  séances  -à  guérir  complètement  cette  malade. 

A  ce  propos  les  autours  se  demandent  s’il  est  possible  par  l’examen  clinique  ou 
‘hstrumental  de  discriminer  ces  algies  justiciables  de  la  thérapeuti(|ue  endonasale  dos 
d'itres  algies  (mises  à  part  les  névralgies  du  trijumeau  et  les  cœiiestalgies  dont  le 
(Pagnostic  est  le  plus  souvent  fort  aisé).  Ils  indiquent  les  ra])porls  possibles  entre  les 
hèvralgies  de  cet  ordre  et  la  migraine. 

G.  lÎDNAIlD. 

JAMOT  (E.).  La  lutte  contre  la  maladie  du  sommeil  au  Cameroun.  Annales  de 
l'Inslilul  Pasleur,  XLVIII,  n''  4,  avril  1932,  p.  481-539. 

J  méthode  prophylactique  en  oeuvre  au  Cameroun  a  pour  premier  objet  de  détruire 
e  réservoir  do  virus  en  circulation,  de  maîtriser  ainsi  les  foyers  d'infection  cl  d’empê- 
®her  leur  extension.  Elle  se  propose  en  outre  de  guérir  tous  les  malades  curables.  Le 
gnostic  de  la  maladie  se  fait  par  la  rechcrciic  du  trypanosome  dans  le  suc  ganglion¬ 
naire  et  dans  le  sang.  Tous  les  malades  sont  soignés  très  énergiquement  par  l’association 
a  substances  trypanocides  les  plus  actives  :  atoxyl,  tryparsamide,  novarsénolicnzol, 
•que  d’aniline,  moranyle  et  orsnnine.T.’auteurne  juge  pas  indispensable  de  ron- 
*^aître  la  réaction  du  lii|uide  céphalo-rachidien  pour  prescrire  le  traitement,  cl  celui-ci 
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est  contrôle  par  l’examen  du  sang.  11  estime  que  sa  prophylaxie  s’est  montrée  extrême¬ 
ment  eirieace  au  Cameroun,  et  que, dans  ce  pays,  la  maladie  du  sommeil  n’est  plus  un 
facteur  important  de  mortalité  ni  de  dépopulation.  G.  L. 

SŒUR  (R.).  Traitement  orthopédique  de  la  maladie  de  Friedreich.  Journal  Je 
ncurolngie  ei  de  psijchiairie,  XXXIl,  n"  5,  mai  1932,  ]i.  307-315. 

Glie/.  trois  malades  atteints  de  maladie  de  friedreich,  une  thérapcuticiue  orthopédi(iuc 
a  été  instituée.  Le  traitement  des  déviations  rachidiennes  a  consisté  en  un  corset  ortho¬ 
pédique,  et  les  déforrnalions  des  pieds  ont  été  traitées  par  une  triple  arthrodèse.  L’au¬ 
teur  insiste  sur  les  bons  effets  fonctionnels  de  ces  interventions.  G.  I.. 

MARCHAI,  (René).  Note  sur  deux  cas  de  crises  épileptiformes  provoquées 
par  l'administration  de  bromure  de  camphre.  Journal  de  ncurolor/ie  cl  de  psii- 
chudrir  belge,  XXXII,  n"  2,  mai  1932,  p.  315-310. 

Ghe/.  deux  malades, ranteur  a  ou  l’occasion  d’observer  des  accidents  épileptiformes 
quelques  heures  après  ingestion  de  bromure  de  camphre.  Il  insiste  sur  ces  faits  d’ail¬ 
leurs  e.onnns,  puisqu’il  signale  que  Hichaud  les  mentionne  dans  son  traité  de  thérapeu- 

PAULIAN  (Dem.-Em)  cl  FORTUNESCO  (C.l.  Le  traitement  des  maladies  ner¬ 
veuses  par  le  sérum  hémolytique.  Paris  médirai,  XXII,  n”  20,  25  juin  1932, 

expérimentation  du  sérum  hémolytique  dans  7  cas  cliniques:  1  scléroses  en  plaques, 
une  maladie  de  Parhinson,  un  étal  de  |)arkinsonismo  et  un  cas  de  maladie  de  b'ried- 
reich.  Le  sérum  hémolytique  a  été  introduit  toujours  par  la  voie  sous-culanéo,  en 
conirnongant  toujours  par  la  dose  de  1  cmc.ct  en  montant  jusqu’à  3  cmc. selon  les  réac¬ 
tions  locales  cl  générales.  Dans  (juclques  cas  il  a  donné  de  grandes  réaclions  locales  et 
générales.  Dn  a  constaté  des  améliorations  appréciables  dans  les  cas  récents  de  sclérose 
en  plai[ues.  mais  l’amélioration  s’est  montrée  à  peu  près  nulle  dans  les  cas  anciens,  ainsi 
que,  dans  d’autres  maladies, comme  la  maladie  do  Parkinson,  le  parkinsonisme  et  la 
maladie  de  friedreich.  Il  n’y  a  jamais  eu  de  guérison  clinique.  Les  auteurs  concluent 
(pr’il  s’agit  là  d’un  précieux  agent  thérapeutique  de  choc,  mais  qui,  seul,  n’apporte  pas 
les  bénéfices  (pre  l’on  obtient  en  l’associant  à  la  radiothérapie  profonde  et  à  l’ionisa¬ 
tion  calci<[ue  et  iodée  transmédnllaire.  ('■.  L. 


Le  Gérant  :  .1.  CA  HOU, IAT. 
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f  de  Diiiidn,  l(‘llo  (lu’iïllc  :i  pniUqiK'C!  ])ar  les  i  li- 


l'Oujours  pc.iibl.i,  parfois 
011  rocourf  lors([iic  la  syiiip 
•lo  loc.alisafion  on  .l’ol ('u.liio  <rimo 


aïKjucl 

à  rair(îUM(li!.:<riiosl,ic 
nicoruuic.  (ycsl  ci) 
.le  sa  .lini.  ullc  l.'.  lmi.pi.! 
a  l'.l.i:  ahaiitloim.’c,  en  lMiro|)(‘  du  moins,  par  la 

CO  (^fl'cl.,  ipn;  ce  i.ro.-.Ml.'' 
^'îiiililc  devoir  rendre  le  ]ilns  ^rand  servie.î  en  lani  (pi'ex|)|oral.ion  pr.''- 
opery|,oin>,  doid  l.;  ris([nc  se  l.ronve  I  r('‘s  diminni;  dans  e(‘S  eondil  ions. 
la 


nieal  ion  anf.’rienres,  esl ,  an 
'■-'J'iLraire,  nn  proe.nl.'  d’apiili.'al  ion  relal  i v.nneni  faeilc,  s’api.li.[nanl  non 
»  fl'îs  eas  i.v.-r.‘s  .1,.  fnnienr  .  éiél.ral.',  mais  à  des  cas  snsi.cels.  Cell.*  explo- 
•‘*‘l'ion  esl  cji  mesure  de  fonmir  d<^s  indications  diatînosli.ines  ntil.'s,  sans 


.  . ns  l'ini  rodnel.ion  ])ar  voi.'  lom- 

^'^i'-'Ml’imc  .piantil.i  d’air  niiniin.',  .pd  sur  nn  malade  assis,  al  l.drd.  rapi- 
'loineid.  la  perl  i.^  |,'.  pins  .‘lev.’:.!  dn  sysl  .'nne  veni  rienlaii'e,  e'est-à-dii’e  la 
''"''lo.l.is  ventri.-id.'slat.iranx.  Iladiol.’.gi.piemenl ,  l’air  ainsi  insnITl.’' appa- 
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L  obl,(3iiir  iiiK!  troisième  Liiche  correspondant  an  ventricule  médian. 
Les  repères  ainsi  l'onriiis  permettent  de  fixer  la  situation  exacte  d<!S  ven- 
Lricnbïs  cérébraux  ;  d(î  plus,  ils  indi(iueid,  .[ue  l’a.'-cès  de  e(!S  veid.ricub's  (;st 
possible  d(!  bas  en  haid.,  ([u’il  Ji’existe  donc,  aucun  obstacle  au  ]iassag(^  de, 
l’air  situé  en  amojd,  du  ib'  veiLtric.ub;.  C.onsidéré  sous  ce  ra]i]iort,  le  procédé 
i  circulation,  un  sondage  (b;  bas  cJi  haut  d.^s  c.avités 
]uuit  en  outre  vérifier  le  ])assage  de  l’air  d’un  ventri¬ 
cule'  latéral  dans  l'autreî  à  traveu'S  bîs  i.roiis  de  Moni'o  et  b;  veuitric.ubï  (Ui 
l)bu;ant  la  tète  eu  position  latérale  alternat, iveuncnl,  à  droite  id,  à  gauche  ; 
l’air  se  déplace  du  ventricule  be  jelus  bas  situé  .buis  le  ventricule  supérieur  ; 


tats  habituels  de  l'a.'ons  dilïéreutes  :  ou  bi.ui  l’air  n'a  pas  ; 
ventricules  cérébraux  et,  il  y  a  absence  cimplèl.e  de  I 
l’un  ou  l’autre  des  repères  réguli.u'S  est,  absent,  ou  1 
].as  leur  t.oi.ograi.bie  liabit.uelle.  On  voit,  alors  ai.].araitre  des  images  .le 
rep.irag.!,  atypi.(u.!s  ].ar  leur  situat  ion,  l.'ur  b.rm.',  buir  gran.Ieur. 

L.;s  anomalies  ib‘  tiilnalidn  ])rov.).juenl,  un.!  .lysmél,ri.!  des  tach.îs  v.uil-ri- 
culaires  jiar  ra]i|)orl,  aux  .leux  ])lans  .sagil.l al  .:t  horizontal.  I,a  variété  .le 
c.is  aspects  .lépen.l  du  sens  .lans  bi.p..:!  1.!  n.b.plasme  ..u  t..utc  aul.re  .;ause 
m.:.;ani.[ue  ju'.iv.uiue  le  rel'oubun.mt  ou  l’attracti.m  de  tout  le  système 
venl.ri.ailaire  ou  .l’ime  part,!.!  de  celui-ci. 

Cil.!/,  1.!  suj.!!,  immial,  les  repères  des  vent.ricules  latéraux  ont  une  [orme 
])lus  .m  m.)ins  .!Xa.!l,.!ment  ..valaire,  mais  b)rs.[ue  .;.!S  ventri.-ules  .s.mt  .lila- 

t. !S  .lu  fait  .l'une  by.lr...'.!].lialie  int.:rn.!,  par  .:xem].b!,  ou  .(ue  l'un  .l’.'ux 
.!sl,  agran.Ii,  .!omiue  .'cla  s.!  produit  par  eompensati.in  b)rs.[u.!  l’aul.r.!  v.ui- 
trieul.!  .!sl,  obstru.'!,  la  l.a.'.lu!  vcntriculair.!  ])r.!n.l  uu.!  l'orm.!  t.riaugulair.!  à 

ba. s.î  inréri.iure,  eelle-.'.i  .■.irn.sjuuulanl  à  la  surfa.'.!  de  séparai, i.m  .1.!  l’air 
et  .lu  li.pii.b!  .;.uit.!nus  .lans  le  venlricul.!  ;  .;’.!st  l’imag.!  aén.by.lri.pi.!  du 
iiircmi.  d'cntt  . 

Dans  un  repérag.!  réu.ssi,  la  l,.it.!  bien  .In.il.!,  bis  .l.uix  t.ists  v.uitri.ui- 
laires  sont  .le  mém.!  (irdixlriir.  .Mais  iilus  la  .[nanti té  .l’air  .!m]ibiyé.‘  .‘sl, 
p.!l,il.!,  m.iins  ..n  p.iut  .■s].ér.!r  un.!  r.''].arl.il,i..n  n.al,bémal,i.[u.!  .1.!  '.■.!lb'-.  i 
.lans  b‘s  .l.uix  v.uilri.'ules  ;  b‘s  |.a.  b.!S  v.'nl  ri.ujlair.'s  soid.  |>lus  souv.ud,  in.'- 
gab's.  Il  n.!  faut,  jias  .■on.!lur.!  d.!  .!.!l  l,.i  inégalit  é  .[u’un  v.inl  ri.!ub‘  .isl, 
néeessair.uu.üil,  plus  grau.l  ifu.!  l'aulr.'.  Ou  r.:mar.[uera,  .ui  .!ri'.it,  .[ue  b'S 

.leux  ]i.)ijd.s  b!S  jilus  haids  d.‘  la  ta.-li.',  .!orr.!S])ondaiil,  à  .sa  [lart.i.'  la  [iliis 

l'.ni.:.'!.!,  r.!sl,.'ul,  lang.'nls  au  plan  b.>ri/..ml al,  e.!  .[ui  in.li.[ue  .[U.!  la  v.u''il.- 
.  L..rs.[u'un  .l.ud.'  subsisi,.!  sur  l’in.'galité 
1,  il  sera  faeil.!  .le  .s.u'tir  .riu.'erl,il,u.b!  .ui  .‘lu- 

jibiyaut  une  .[uautité  .l’air  jilus  gran.I.!  .ni  faisant,  ré|ireuve  .lu  Irdiisil 

hiUrnI. 

I>armi  bis  aidr.is  an..mali.!S  du  15.  V.,  il  faut  en.'..r.!  .-nvisag.'r  !.■  .  as  ..u 
l.!S  l.a.ih.is  vi'ul  rieula ir.'S  n’apjiaraiss.uil,  pas.  O.î.ii  se  pro.luil,  bu's.[U.!  l’air 
n’a  jias  .ni  ae.-ès  .lans  la  .:avil,.’!  .iranienn.!  .ui  raison  .l’anomal ii!  .le  .lii'eii- 
lati.ui  .lans  l’.'spa.!.:  ara.ihno'j'd i.in  .lu  raeliis.  Dans  .raulr.rs  .lin-.inslanees, 


LE  riEPÉPAGE  VENTEICULAinE 


l’air  pânèlro  dans  le  crâne,  inais,  au  lieti  de  suivre  son  it  inéraire  habituel 
direct  (it  médian  ])ar  le  TV®  ventricule  et  ra([neduc  d<i  Sylvius,  il  se  pro¬ 
duit  un  aif,niillag(!  latéral  par  la  convexité  des  ventric.nhss  céréhollcux  :  l’air 
S(!  c.ollect(;  so'is  la  l,(înte  <ln  cervehit  et  dessin(ï  radiol()gi([n(un(!nt  un  angle 
dièdn!  à  arrête  médiane  (it  à  ])lan  incliné  en  bas  et  (ui  dehors  ;  ou  bien  l’air 
att(!int  imuKulialement  la  convc'xité  du  cerveau  et  apy)araîl  sous  la  l'ornu^ 
d’un  croissarU,  à  la  jiarl.ie  la  j)lns  hauti;  d(!  la  cou]n)l(î  cranienmu  La  (piestion 
qui  s(!  ])os(i  dans  ce  cas  (!st  d(!  savoir  s’il  s’agit  d’niui  l'ausse  l'oule  acciden- 
tell(!  ou  d’uiK^  d(‘rivation  par  snit(!  d’un  obstacle  existant  sur  la  voie  de 
passage  habitindle,  an  niveau  du  1\'®  veniricuhq  ou  de  raqueduc.  Les 
fauss'  s  rout(!s,  (ui  elhît,  p(!uveid,  tenir  à  des  condit  ions  ])liysiologi([ues  dues 
à  l’at.tit.mh!  d(;  la  t.ét.e  on  aux  variations  l)rus([n(is  (h;  la  jiression  intra- 
cranienru!  S(t  |)roduisatil,  au  moment,  de  l’ascension  de  l’aii'.  Lu  (dîorl-  di^ 
toux  ]>ai'  (ixiun])l(i  dét.erminant,  une  vérit.abhî  éjaculat.ion  du  liquide'  cé]iha- 
lo-rachidi('n  )>ai'  ra([U(nluc  et.  les  Irons  du  TV®  venirieuh'  em])échera  l’air 
d(!  r(!monl,(n'  par  c,(d,t,(i  voie;  médiane.  Ou  bien  cies  fausses  rouîtes  tieeiuneid,  à 
dees  causes  ])al,hologi([nes,  à  un  ohsiac.le  fixe  situé  dans  la  fosse  cérébrale! 
posl.éi'ieuireî  ou  au  niveeau  élu  ]ie)nl,  et,  feirmani,  l’aejuceluc.  Ouclle  epiee  soit, 
l’origine  ele  la  fausse!  reud.e,  il  faueira  refaire  l’épi'euve  en  modifiaid,  hi 
posil.ioji  d(!  la  tête!,  eni  s’assurant  efu’il  n’y  a  ])as  ele  e;anse!  el'hyperpression 
(u'anienne  au  meuneud,  ele  la  montée  el’air.  Si  la  seconele  épreuve  e'urrige  la 
prennière,  il  s’agira  el’une  fausse  roulei  accidentelle!  sans  im])e)rl,ance  dia- 
fîneestiepu!,  si  la  elévial  iem  se  reprexlnil,  pareillement,,  il  faueira  en  cone'lin-e! 
à  la  jeréseene'.e!  el'une!  aneunalie  anal e)mie[uc. 

Ainsi  e-e)m|)rise!,  feexpleerid  ieni  veinl.riculaire  à  l’aide  ele;  ([uaid  ilés  mininu's 
'l’air  cemsi  il.ue!  une!  éjirenive-  à  la  fois  e///;u///u'e/;(c,  puiseju’elle  jie'id,  nous  ren¬ 
seigne!!'  sur  le!s  condil.ions  ele!  eiireeulation  élu  lie[uiele!  e'é])lude)-rachielie‘n  i'i 
ti'avers  le!S  espaces  ve'nl,rie'nlaires,  .s'/u/fe/ue' pnis([n'elle‘  iutl  epie  la  situai  ion 
'!<'  ces  e'spaees  il  l’inl.e'rieur  élu  cei'veau. 


M>i>r.ic,,vrie)N  eiLtNigiU'; 

I  lès  e[ue  ne  lus  avons  él,i''  ])ersuaele’!S  de!  l’inii.oeui  l,e’‘abseilne  ele  ci' lie  me’dTieiele! 
'I  e-Xfiloral  iein,  nous  l'u  avons  mult  iplié  l’e-nifileii  iiu  point  e(ue‘  l'eqireuve!  iln 
ri‘|)i’‘i';igc  est,  sysl  émal  iijueme'ul,  aiqil  ii[ué  ‘  i'i  leiul,  palii'ul  ]ii'i''senlanl  îles 
symiiliâuies  ci’‘r('‘braux  iloni,  la  ciuise  n’est  jias  éviileid.e. 

Nous  avons,  à  riie'iii-e  acl,ui‘l li',  a]i]il  ie[Ui'  le  re])i'-rage  ve'nl.i'iculaire  à  ])lus 
'le  ti'ois  cents  malailes  et  nous  pouvons  ainsi  l'ésnmer  et  formule!'  nos  priu- 
'■■i)>ali's  consi.ai.al  ions  : 

1 '*  damais  nous  n’avons  eu  à  enregisi.rer  un  seul  acciilent,  inunéiliid  ou 
'''uisécul,if  elle/,  nos  t  rois  ce!ds  pal,ieid,s  : 

’h*  Les  l,!'oubles  siibjecl.ifs  observi’s  ont,  été  en  s’ai.lénuant  à  mesure 
't'"‘  nous  avons  abaissé  la  ipirndilé  d’air;  avec  la  ilose'  !ninimi'der)cn!c.  ils 
ju'al.iefueiüenl,  nuis  et,  moiniire  que  les  ri'actions  qui'  donne  parfois 
Une  poncl.ion  lombaire. 


I M 


i.MtiiiciJ.r: 


;i''  ,I.(^s  ijiilic.al.idiis  roiiriü(\s  pai-  r(‘])naivc,  sous  ràs(a'V(^  îles  conl, rôles 
inili([U(a\s,  ii(!  lions  oui,  jauiais  iiidiiil,  eu  ei'reur. 

I"  l/é])reuve  ilu  li.  V.  a  coulirmé  des  d iaf^uosLies  doiilcux  dans  des  cas 

eoiiseril.es,  éjiileiisies  sy uiid  onial  iques  de  lésion  cérébrale. 

•ÔO  l/épreuve  a  ]ierinis  des  d iaf^uoslies  d’exisi.euee  el,  de  local isal, ion  de 
lésions  cérébrales,  inii.ossibles  avec  les  re.ssonires  babi l.iiel les  de  l'inves- 
l.igalaon  nenrolo-i.ine. 


A  Mi  re  de  dénionsi  ra I  ion.  nous  rappori croiis  brièverneni,  i[n(d([nes  cas 
apparl.enani,  à  noire  série  des  derniers  nnds  el.  dans  lcs([nels  élaieni,  réunis 
les  eondil  ions  snivanles  : 

I  "  M’e.xploral  ion  a  élé  pral  i({née  avec  des  ([iiaiiMl.és  rnininiales  d’air. 

2"  Me  diagnost  ic  cliniipie  de  ces  cas  élail  i niiiossible. 

•  >"  M(‘s  diagnosi  ics  l’ails  |iar  le  IM  \'.  oui.  élé',  dans  Ions  les  cas,  eonl.rôli's 
pur  rinl.ervenl.ion  ehirnrgieale  on  la  vérification  nécro],si((ne. 

Mes  ([iianl.i Les  d  a ir  eniployées  oui.  él.i''  de  .A  cnic.  en  moyenne,  2  eine. 
comme  dose  minima,  10  cine.  comme  ([iianMIé  maxima.  On  a  en  reconrs  à 
celle  dose  ]dns  lorle  nniipiemenl  dans  eer'ains  cas  imporl.anis  el  pour 
conl.rôler  les  doniubis  d’nn  repén-age  aul.é'rienr  (dil.ennes  avec  des  ([inml.ilés 
idns  ])elil.es.  .Nous  donnons  d'abord  ci-i'onlre  des  images  normales  de 
repérage  obi, cimes  avec  2  el  d  eme. 


r.r:  vi-M'iuci  i.MitH 


i><!S  iinai'os  al,yj)i([ii(îs  (fua  nous  <l(‘iiioiilrotis  ('iisui.' (!  S(i  ra]»]iorl(‘iiL  à  des 
'■iis  (!(■  Limioiirs  (■(’‘^(■I)I■aI(‘s  à  liicalisaLioiis  fronlali',  pai'iolalc,  l(‘in]K)ral('s, 
gaiiclia  al,  droil  (>,  Dans  a  ne  i  ni  de  ces  cas,  doni,  nous  don  nous  succincLcincjd, 
lajusDficaUon,  il  n’i'vislad,  de  syndroiuc  d’hy[icrl('nsioncL  uolainincul-  de 
l'aiiilli!  de  si, asc,  ni  de  syinid/nnes  locaux  l'orniids  ;  dans  aucun  cas  on 
u’avail,  donc  les  élcinenl.s  d’un  d  iagiiosD'i;  de  I, limeurs  cércliralcs.  Dans 
l'Iusieiirs,  au  eonl.raire,  l.els  ([ue  les  cas  2  cL  d,  l’évoliil  ion  clail,  celle  que 
l’on  oliserve  dans  les  accideuls  ciM'e'diraiix  vasculaires  cl,  nolamineul-  dans 
Ii's  airecl  ions  I  hroinl)<d,i([ues,  l’Age  du  malade,  le  déljul,  lirusque,  les  aggra¬ 
vai, ions  par  à  coups,  la  Lensiou  arlérie.lle,  l’Iiyiiera/.ol cinie  el,  l'Iiy perclio- 
laslérinéuiie,  l.oiil,  iiorliiil.  à  pimser  que  les  symptômes  observés  idie/,  ces 


ilaiis  ces  cas  soit  ]iar  des  incdeciiis-lrailiuils  ou  ]iar  des  neuroloqisi  es 
iivaiciil,  été  ceux  de  siuiisiliy  migraine  o|dil  almi([uc,  llirouiliose  ou  sy|dii- 
lis  céréhrale.  (l’est  à  cette  ]iliase  de  révolution  i[iie  le  re]i(’‘rage  vimtricii- 
liiii’ip  ]irati([iié  dés  l’admission  de  ces  malades,  a  rmirni.pour  ainsi  dire 
^''‘imc,c  tenante,  le  d  iagnostic.  d’existenc.e  et  de  local  isal  ion  de  tumeurs  céré- 
l'i'ides,  et  on  ])(mt  din^  ([ii’il  s’agit  là  de  «  vérilaldcs  Irouvailles  »  du  11.  \’. 


'■"Viiil  (lu  rcM  (MI  1|(S'  (■■clsii's,  cl,  (l  iiu  cliil,  (IcciMirieinu  iiicnliilc  eu  cuurs  diuiiicl  il  iic 


I.SC, 


l'-iK,  :i. 


Ii'.ril  l'.i::-.'.  II'S  I 


l’Mljm'Mci'  ilii  vnilriciilc  I;il,rnil  -imrlic.  le 
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l’iK.  0. 


:I|J  cotil  riiii’(!  I  rrs  ililnli''  I  ne  couiii'  l!(]i’i/(irilii|i',  iiiiirc  :in  riis'Ciiu  ilii  Iniii  de  Mi'iii’d, 


1.E  ItlirËltAr.E  VENTIUnUI.MlUi 


l.'i'.l 


Liis  iin:i^f(!S  suivaiijj^s  s(!  raiiiioriciil  à  1  cas  d'abcrs  rrn'bral  du  lula- 
l'Miipural  flanelle  à  sympl onial (»l()gi(ï  fi'us!.(î. 

l-os  iinagus  de  UV.  soûl  id(uil  iqiics  aux  |uv '■/■d(ud,('s  ducs  à  des 
l'Uuieurs  di’  rnêiue  local isalioii. 

Dans  le  T)'-  cas,  I(î  diagiiosl.ir,  do  l.uiueur  cérébrale  clail,  lau-laiu  mais  la 
local isai.iou  n-slail,  lu'siLauLc,  c.erlaius  syiu]il.ômes,  Lois  ([ue  les  troubles 
•les  irioiiviutKud.s  assoeués  d(!S  y(Uix,  ])orl.ai(ud.  à  iiierimiiier  nue  localisation 
poid.iiKi,  tuais  d’autrtis  sigties  cliuiijiuis  babituels  à  riuiviiliissement  uéo- 


î'lasi([iut  ib;  e,etl,e  jtartit!  du  névraxe,  ivotamment  biS  rétie-tious  pyrami- 
'l'iles.  laisaieiil  (b''l'aul.  I)aiis  e.e  etts,  l'(’‘i)r(UiV(î  ibï  «  circulation  »  ii  a]>]iort<’“ 
""  !ii-guineul  eu  laveur  tbi  l’eidreprise  de  l;i  ealolle  ]iouliue,  pllistpu'  l'air 
i'isullb''  à  trois  re]U'ises  u’ii  jauuus  ]i  i  atteindre  les  vtudrieiiles  suptu'ieurs. 

l'éalilé  d,t  celle  (disiruetiou  .b^  l'a.i . lue  :i  été  vérifiée  à  la  uécnipsie. 

lu'S  cas  de  ce  genre,  avec.  ])lusiiuu's  ;ud  res  ([lu^  juins  avons  eu  roccasiou 
•1  observer,  ])rouvent  ([ue  celle  é]ireuve  de  cireulatiou  ])ermet  un  iliiigiios- 
tic  dilïéreiiciel,  souveid  im]iossible,  d'une  bydi-oei’‘]ib;i  I  ie  ouvei'le  d'iivec 
'"IC  liydroeépbalie  l'ermée  I  rausl'ormaiit  eu  vas<‘  clos  la  cavilé  des  veiilri- 
•'"Ics  supérieurs. 

la‘  diaguoslic  d’bydrocé])bal  ie  l'eruiée  par  l'épreuve  de  eii’culaliou  peut 
'I  ailleurs  éti'j'  eonlirmé  ]iar  un  second  re]iérage  venlriculaiii'  lui  jionclion 
'liir.rh-  :  bis  images  eu  «  niveau  d’eau  »  l'eudi’oul  ('‘vidente  la  dilalaliou  d(‘S 
''entricidas  lal  éraiix. 


la  formule  luibi- 


!..  LAUVEI.LE 


t.iKilIiï  (Ins  l.iiiiKMirs  (l(\  la  l'oss(i  (■(‘ivhralo  ])osl E11(ï  poiil,  (‘galcmont. 


iiausrs  (''('l'ascr  le  ]ioiil,  al,  hoiicliai’  ra([ii(Mluc. 

iMilin  le  ()''  ras  ii’a.ii|iai'l,ii‘iil,  ])liis  à  la  symjil-oinaloldgic  des  l.iiriKMirs, 
mais  (I.MiK.tiIra  da  qiiall.'  idililà  paul,  àl.ra  la  |{.  V.  ixmr  la  diagiioslia  (d, 
ràvalualimi  d’ima  làsion  aàràhrala  |Misl.l,rauma.l.i([Ma, 


l'iK.  s. 
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Tl  s’agil,  (loiu;  dans  ce  (;as  d’une  aLropliie  enrl,ico-sous-corl,icale  lello  i[iie 
l'oersÜT  e,L  ]*(uuili(dd  on  nul,  rapitorl.é  avec  dos  iinag(‘s  do  vonl.ricudogra- 
pliio  dinado  aljsnlnmonl.  sn])orposablo  à  la  nôlro.  Dans  ce  cas,  l'olargis- 
sornonl,  d(îs  V(Md, rie, nies  i)arail,  dû  à  nno  cicaLrico,  à  une  voriLablo  idioloïdo 
i'ornna!  sans  donl(!  ])ar  les  éloinonis  do  la  ohar])C]d,(^  névrogl i(pio  i[ni  nnis- 
sonl  la  paroi  voiUrioulairo  à  la  surTaco  corticale. 

Nous  avons  (îii  l’occasioji  d’obsorvcr  d’autres  cas  do  tranmatisinos  cé- 


.y])i(pi(îs  mais  dans  lesquels  la  lésion  obéit  à  ce  même 
attire  la  cavité  void.riculaire  vers  la  surtace  cérébrale 
à  l’endroit  lésé. 


léhistoiia;  anatoino-clini([ii(’  des  cas  ])récédenl.s,  rap])roc,bée  dos  images 
''a'liol()^rj([n,,s  de  repéragi^  ixiniKst  d’insister  sur  (ju(îl([ue.s  ])oints. 

I.objec.tir  i)rincipal  poursuivi  (bspuis  le  début  de  mes  re<  li(nrh.!s  a  été 
'l’ubt(!nir  d(!s  n!]ièr(!S,  des  signaux  o])tii[ues  assez  lud.s  ])our  iiouvoir  être 
inba-prétés  .01  .mq.loyant  muî  .piantité  d’air  de  ,ilus  en  plus  laible.  Vous 
*‘vez  i)u  voir  ([la;  d(;s  insufflations  (b;  2  ond  cmc.  ixirmetteid,  d('  li.xer  iiette- 
Ki'îut  la  topogra])liie  de.s  trois  V(nd, ri.'ules  sui.éri(nirs.  L’introduction  d'iuie 
“iissi  minime  ({uard.ité  d’air  dans  les  ventricules  n'(;xcèd(i  ]ias  la  capacité 
'I'!  'lilatatiou  pliysiologi([U(^  de  ens  espaces,  soumis  aux  (;oid.inuelles  varia- 
l4"iis  d,.  volume  du  li([uid(^  céidialo-racbicicm.  Dès  le  moimnd,  où  on  reste 
‘-H-d(!ssous  du  S(!uil  d’élastic.ité,  l’iusulllatiou  ])ass(!  ])our  ainsi  dire  ina- 
PWçue  et  l.!s  synq.tômes  subjec.tils  sont  praticpumieid,  Jiuls,  surtout  si  OJi 
soustrait  ])as  jiréalablement  de  li((ui<le  céiilialo-ra('bidi(m, 

Héduii.,.  iiiiiiimum,  l’exiiloration  a  été  a]i]di([ué(^  à  des  malades 

**'ubnlants,  à  des  eid'auts,  i[ui  ont  i)u  rejurndre  immédiatement  aiu’ès  leurs 
"'^''iipatious  ou  buirs  jeux.  On,  a  pu  se  reudr(M'om]it(i,  d'aid  rc^  liai't,  ([lu^  les 
"^'lications  lopograpbi([ues  l'ournies  i)ar  les  pelits  re].éres  soid,  aussi  neltes 
‘‘T  ''oueJimnicj^  ,p|,,  celb^s  ([iii  r('‘sullent  de  l'emploi  d(M[uanl  it(‘s  ]dns 
S''Hn(bw.  Mais  il  est  bien  évi.leid,  ([ue  moins  ou  demaude  au  malade,  plus 


!..  I.AltVIil.l.li 


(iii  aH.oruI  (lu  rad  iulogiu!  (d.  de  la  lauducl  iuii  l,(‘C,liii.i([ii(‘,  (d.  il  l'auL,  dans  ces 
cas,  iiisislcr  ]ilus  i)arl  icidi('T(uncnL  sur  la  rig()iinMis(;  ald.iludc,  V(;rl,ic,alo  du 
l-rotic,  (d,  d(i  la  L(”d,((,  sur  rinini(d)iliL('(  du  sui(d,  sur  l'iiudiuaisuu  opldinuiu  d(! 
la  U;l((  sur  l’(-r.raii  (d,  sur  la  U(dd.(d,d  d((S  (ditdu's.  Il  csl,,  jiar  ((X(!iu|>l(!,  illusoire 
d’ai  l, ciidrc  des  iniag((S  valal)l(!S  (du;/,  d(!S  sui(ds  l,url)ul(!id,s,  (du^z  d((S  cul'aids 
]ilc,uraul,s,  (du(y.  d((s  anxieux  (ui  ('d  ;d,  li]ioldiymi([U(;,(d,  il  l'auL  alors  Iddn;  l’iii- 
sul'llid  ioii  sous  (ddorurc  ddddiyh;,  ou  a|ir('‘S  avoir  r(dev(‘  la  |)r(!Ssiou  des 

Imiüu  ,  les  images  |u•(’■e('‘deul,es  oui,  |(U  vous  eouvid  uer((  ([u’  i I  esL  imporLaul 
d'ol)l,(Uiir  l((  re|i(''r((  du  veidrieule  umdiau,  |iare((  ([u’il  |((U'uud,  de  dil'leren- 
(d(U-  rimag((  d’ohsl  ru(d,iou  d’uii  verd  rieule  lal,(‘ral  du((  à  une  local isaUou 
l'roiiLale  aid,(dd(un-e  d’avee,  rimag((  paiMulle  dm;  à  uu((  loe,:disal,ioii  l,(Uu]]oro- 
pari('d,al((  ;  dans  le  prenuer  cas,  l((  d'-  veul,rieul((  r((sL((  (Ui  place  ou  ii’esl,  ([U(( 
lard ivauiieid,  d(’‘vié,  taudis  ([ue  l((  r(d'oul(‘m(ud,  du  v(ud,rieule  nualiau  du 
e("d,('(  oppos(’‘  à  uu((  I  limeur  lemporale  parail,  ('d,re  beaucoup  plus  connliiiil, 
plus  (icccniur  (d,  plus  pirrore.  Il  l'aul,  doue  s’idïoreer  d’i^ibleuir  ce  l’cpi'ire 
UK'diau,  (d,  la  idiose  csl,  ]ilus  malaisi'c.  car  c'esi,  iiu  re]ii'ire  transitoire  ([iii 
n’est  lias  fixe  comme  ceux  des  veutidcules  ciu’i’diraux  ([ui  u’apjiarait  ([uc 
si  l'on  saisit  l’air  pendaid,  sa  traversi'e  du  d"  veutric-ulc. 


TmuiNKjiji';  ui.i  iuîi'i';u.\(;|':  viiN'rui(;u].,\i m-: 

Mon  collaborai  cm-,  le  I  fr  Joui-el  ,([ui  depuis  le  (b’duil,  de  mes  reidierches  a 
perfcctioum'-,  simplilii'-,  pri'-cisi’i  la  tecbuii[ue  rad iologi([uc,  de  l'i'-prenve,  a 
bien  voulu  di’-crii’e  lui-nuhne  dans  les  ligues  suivantes  sa  façon  liabitiudle 
de  ]u-oc,i‘der  : 

de  crois  d'abord  utile  d’i'-iioncer  i[U(di[ues  pn-ce]d,cs  indispensables  à 
la  n’-ussite  de  l'cxploratioii,  dont  l'inobservation  est  la.  cause  d’i'-cliec  la 
])lus  fn'([ueutc. 

1'*  l/iusulllal  ion  d'air  cl,  la  radiographie  doiveuti'tre  pratii[U(‘c,s  clic/,  les 
siijcls  eu  position  assise  :  ceci  est  le  point  ca]rital,  iuiisi[ue  l’air  plus  léger 
i(iie  le  lii(uide  ccphalo-racliid  ien  insui'lli'-  jiar  voie  lombaire  doit  remonter 
le  long  du  rachis  cl,  arriver  dans  les  ventricules  c(u-('‘braux  oi'i  il  doil  se 
maintenir  dans  les  points  les  ]ilus  clevé-s. 

2”  Nos  observations  nous  oui,  fail  remaripier  ([u'aii  moment  de  l’iiisiilÏÏa- 
tion  la  tèle  doit  ('d,re  très  li'-gèrement  flccliie  sur  le  rachis,  si  elle  est  trop 
verticale  l’air  passe  souvent  dans  les  espaces  péri-euc,éphali([iies,si  elle  est 
Irop  fh’-chie  l’air  passe  aussi  dans  les  espaces  péri-encéplialiqiies  ou  plus 
soiiveut  va  se  loger  sous  la  tente  du  cervelet. 

d'>  l’oiir  obtenir  l’image  du  d''  ventricule,  la  rail iogra pli ic  doil  ctre|ira- 
tiqiii'-e  i  lumi'-d  ial  emciil  a|irès  l' i iisiillla  tioii  car,  a ii  bon  t  d' un  es|iace  de  tem  ps 
ipii  peut  l'-l  re  très  coiirl ,  l’air  i[iiitle  le  d'i  veiitricide  pour  se  rendre  pâl¬ 
ies  Irons  de  Moiiro  dans  les  veni  rii-ules  latéraux  siliiés  plus  haut.  Il  l'aul 
ipie  le  ])a tient  puisse  èl  re  placi-  dans  la  |iosition  derad  iograpliie  imniédial  (o 


Lie  HEPÉRAGU  V  EMRICU  LAI  RE 


ment  après  l’insuIIlaLion  et  que  l’ensemble  du  matériel  radiographique 
soit  prêt  à  fonfddonncr  aussitôt. 

4“  Une  immobilisation  de  la  tête  dans  une.  position  toujours  la  même 
doit  pouvoir  être  obtenue  chez  un  malade  confortablement  assis.  Pour 
obtenir  cette  position  j’ai  tait  construire  un  sujq)ort  de  Bucky  vertical 
permettant  au  patient  de  s’asseoir  sur  un  tabouret  la  tace  contre  le  Bucky, 
mais  les  membres  inférieurs  débordant  en  dessous  de  celui-ci.  Le  Bucky, 
peut  coulisser  dans  le  sens  vertical  afin  de  le  placer  à  la  hauteur  voulue. 
Beux  dis([ues  en  hois  mus  j)ar  des  vis  et  solidaires  du  Bucky  permettent 
d’immobiliser  la  tête  au  centre  de  la  jilaque. 


Hemarquez  la  forme  de  la  partie  inférieure  du  su]q)ürt  permettant  aux 
oiembres  inférieurs  de  se  glisser  sous  le  Bucky.  Le  support  vertical  ne 
bout  donc  pas  être  apydiqué  contre  un  mur  :  il  devra  en  être  éloigné  d’au 
oiüins  TjO  centimètres,  sinon,  en  i»osition  assise  front-nez-y)la([ue  et  en 
Pi'ofil,  le  tronc  serait  troj)  éloigné  et  l’adhéreuce  de  la  tête  ne  serait  pas 
parfaite. 

o°  Chez  les  enfants  indociles  l’inhalai  ion  de  quehjues  gouttes  de  chlo- 
rure  d’éthyle  est  nécessaire  au  moment  de  l’insulllation  afin  d’éviter  les 
hausses  routes  de  l’air  et  au  moment  de  la  radiograyihie  i)our  obtenir  l’im- 
“mhilité  nécessaire.  Nous  avons  remar(|ué  que  lors([u’im  enfant  crie  l’air 
H  arrive  {>as  par  l’a(|ueduc  de  Sylvius  <lans  le  .‘P  ventricule,  mais  il  passe 
dans  les  esyiaces  i)éri-encéphaliqucs. 

6°  Chez  les  adultes  anxieux  en  état  de  lipothymie  il  faudra  avant  l’inter- 
''antion  relever  leur  pression 
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1933. 
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Nolr(!  I,(ic,lini({ii(;  do  rojx'rago  voiil rii'ulairo  poul.  so  diviser  (sii  trois 
tfotips  ; 

I"  l’i-éparatil's. 

2”  însidllatioii  d’air. 

d"  Hadiograpliio. 

I  "  Pirparnlils  :  !(■  iiatioiit  (isl,  assis  sur  le  tabourc.d-  et  1(^  IJur.ky  est  remonte 
ou  d(‘sc(‘,ndu  de  faeoii  à  ce  iiue  !('  veiitiaî  liorizordal  d(^  la  ])la(iue  eorresporide 
aux  rebords  orl)itair(ïs  supérieurs  de  la  tôle  placée  eu  position  l'ronl.-iiez- 
plafjue,  le  nez  correspondant  au  eenlia;  Vfu'tical  de  la  pla([ue.  Le  tube  est 


eenl.ré  au  milieu  de  la  ])la<[ue  (d,  reculé  momentanément  ])our  faire  ]>lai  e 
à  l’opérat(;ur  (d.  à  s(ïs  aides.  Il  est  réglé  afin  de  ])ouvoir  déclancher  le  cou¬ 
rant  au  motmmt  voulu.  Les  arêtes  du  statil'  sont  blo([uées  ])our  le  cas  où 
on  ferait  une  radiograjibie  stéréosco])i([ue.  Ln  r(;])ère  de  j)lomb  est  placé 
dans  le  conduit  auditif  droit  du  suj(d.. 

2"  liisiilllalion  d’air  :  ces  préparatifs  étant  t(îrminés,  afin  d’éviter  tout 
lad.ard  datis  la  suite,  le  neurologiste  praticpie  une  ])onc,tion  lombaire  sui¬ 
vant  la  métbod(!  habituelle,  au  moyen  d’une  aiguille  à  jKirnd.ion  adaptée 
à  une  seringue  de  b  eme.  Le  malade,  ([ui  avait  fail.  h^  «  gros  dos  »  pour  la 
])onc,tion,  r(!jirenil  la  ])ositrion  la  ])lus  favorable  à  raseension  de  l’air,  rachis 
redress(’',  tèl.e  légèianncnt  fhbdiio  maintenue  coid.rc!  l’écran  par  l’infirmière 
ou  hîs  dis(fues  de  bois.  Après  s’ètrc  assuré  (pie  l’aiguille  est  en  plein  espace 
arachno.’dien  et  en  avoir  présenté  le  bout  de  façon  à  ce  ([Ue  l’écoulement 
soit  maximum,  on  inj(!ctc2,  d  ou  .b  cmc.  d’air  ;'i  la  cadence  de  1  cmc.  par 
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seconde.  Il  faut  injecter  assez  rapidement,  car  l’insufflation  trop  lente  en¬ 
traîne  plus  facilement  des  fausses  routes. 

3°  Radiographie  :  aussitôt  l’insuiïlation  terminée,  l’opérateur,  laissant 
l’aiguille  en  place,  détache  la  seringue  et  introduit  un  mandrin  dans  l’ai¬ 
guille  afin  d’empêcher  l’écoulement  de  liquide,  puis  il  s’écarte  ;  le  tube 
fist  ramené  en  position  correcte  (82  cm.  de  distance  focus  plaque).  La  posi¬ 
tion  de  la  tête  est  vérifiée  et  je  prends  une  première  radiographie.  Le  cli¬ 
ché  est  développé  immédiatement  et  examiné.  Si  l’image  est  normale  on 
pourra  se  borner  à  cette  vue  postéro-antérieure.  Si  l’image  des  bulles  d’air 
est  absente  ou  anormale  ou  si  on  doit  la  préciser  en  augmentant  la  quantité 
d’air  il  sulïira  de  faire  une  nouvelle  insufflation  par  l’aiguille  restée  en  place. 


On  pourra  prendre  une  vue  de  profil  et  s’il  y  a  une  différence  de  remplis- 
des  ventricules  on  pratiquera  l’épreuve  de  transit  latéral  :  le  malade 
‘^cra  couché  alternativement  [lendant  un  quart  d’heure  sur  les  deux  côtés. 
'Ohaque  décubitus  sera  suivi  de  la  jirise  d’un  cliché  en  position  assise  (front- 
^cz-plaqiig  ou  profil).  Dans  certains  cas  une  vue  stéréoscojiique  donnera 
des  renseignements  plus  précis.  Lorsqu’on  veut  apprécier  les  dimensions 
d  un  ventricule  dans  les  cas  d’hydrocéphalie  par  exemple,  on  peut  avec 
'irie  minime  quantité  d’air  ne  dépassant  pas  10  cmc..  arriver  à  ce  résultat, 
suffit  de  prendre  un  cliché  de  la  tête  en  6  positions  différentes  pour  obte- 
chaque  fois  une  des  limites,  l’air  allant  toujours  se  loger  à  la  j)arlie  la 
plus  élevée.  La  superposition  des  cahpies  de  chaque  cliché  donne  une 
image  complète  des  ventric.ulcs.  En  voici  un  exemple  chez  un  enfant  dont 
a  cavité  crânienne  ne  formait  plus  que  deux  ventricules  entourés  d’une 
^ince  couche  d’écorce  cérébrale. 

Eli  pris  la  radiographie  en  position  assise  front-nez-plaque,  assise  pro- 


lil  ;  ooucIk'  rn>tiL-jiez-]>Ia([ue,  colicIk;  occiput  coiiLro  plaquo  on  position 
te, te  (‘Il  lias  rac(‘  et  profil. 

l'ùi  ce  ([ui  concerne  la  ([liai il (■  des  rayons  enqiloyiis  [loiir  nos  repéra^çes 
j’oinjiloie  f,o‘n(‘raleineiit  '.10  KVM,  ."lO  niill,  2  à  d  secondes,  «2  cm.  de  dis¬ 
tance  avec  Hiudvy  Deinaii,  lors([ue  le  malade  esl  docile. 

Lors([ii’il  s’agit  d’iiii  enl'aul.  ou  d’un  sujet  indocile,  pour  diminuer  la 
pose  je  ne  me  sers  pas  de  Bucky.  .J’emploie  un  statif  à  peu  jirè-s  semblable 
à  celui  ([lie  j'ai  diVrit  et  oii  le  liltre  ani  idilïuseur  est  remiilacé  par  une 
sim]>lecassetle. 

J’einiiloie  alors  100  KVM,  100  milli,  2  à  4  dixièmes  de  seconde  et  82  cm. 
de  di.staiice. 

(les  doniK’cs  sont  variabtes  ;  avec  des  rayons  plus  mous  les  taches  re- 
|H‘r(‘es  jieuveut  èl  re  mieux  dilTisrencii'es.  mais  l’image  du  crâne  liera  moins 
neti  e.  .le  crois  ([ii’eii  ivsumé  chaque  radiologue  pourra  eiiqiloyer  les  rayons 
lui  (lounaiit  les  meilleures  images  delà  boite  crânienne,  mais  en  enqiloyanl 
les  positions  em|il()y(‘es  ci-dessus.  Si  l’air  arrive  dans  les  ventricules  il  doit 
être  visible  même  sur  un  cliché  médiocre 


sil  cl  I 


de  (lia 
qui  modifient  la 
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lerc.hes  ([ue  le  R.  V.  est  u 
e  de  toutes  les  lésions  cér 
ilité  et  la  situation  des  espaces  arachm 
([iielle  ([lie  soit  la  nature  de  ces  lésions  tumorale,  cicatricielle,  inflam¬ 
matoire,  hémorragi([ue,  etc...  Cet 
le  cadre  cliui([ue  des  néoplasmes  e 

Le  B.  V.  [lermet  de  dépister  des  suites  éloigm-es  de  traumatismes  cranio- 
cérébraiix,  d’établir  le  caractiire  sym|.toinati([ue  et  orgaui([ue  (l’(‘[.ilej)sie 
(l(‘  nature  indétermiime,  de  r(‘véler  l’existi'iice  et  l’iii 


J.’épreuve  du  R.  V.  doit  être  maniée  avec,  souplesse  et  a[)[)éciée  dans  son 
ensemble.  C’est  une  ex]iloration  [lar  échelons,  ([ui  se  bornera  dans  certains 
cas  à  l’insuniation  de  2,  d  (uiic.  d’air  avec  une  [irise  uni((ue  de  radiogra- 
[iliie  craiiieiiiie  antéro-postérieure,  dans  d’ai 


[loiivant  être  c()m|)létés  [lar  l’cpreuve  du  transit  latéral  et  contnâh’-s  par 
la  réjiétition. 

Comme  nous  l’avons  dit  uni érieurement,  le  refiérage  ventriculaire 
n’aura  jamais  (|ue  la  valeur  d’un  argument  »  dans  une  discussion  (lia 


Il  n’y  a  lieu  ni  de  c()m|iarer  ni  encore  moins  d’o|iposerle  repérage  veii- 
triculaire  el.  la  ventriculogiaqdue  de  1  taiidy-Bingel,  [las  [iliis  ([ue  reiicc- 
[dialographie  artérielle  d’ Lga/.-Mou iz.  La  première  méthode  in(li([ue  ([Uc 
le  système  ventriculaire  est  Iduché,  la  seconde  comment  il  l’est  ;  l’une 


vi:.\riuci’r..\nti-: 


II'.) 

fournil  un  simple  repère,  l’aiilre  une  eslimalioii  plastique  ;  la  première 
sullil,  au  (liagiKislic,  <lu  médecin,  la  seconde  est  souvent  nécessaire  au 
oliirurqien.  I.a  dilïérence  est  i)lus  grande  encore  dans  les  imlications,  <’ar 
il  n(!  vi(!ndra  à  l’idée  diî  ])ersonni^  de  riîc.ourir  aux  i)ro(a‘dés  ullinies  île  l’ex¬ 
ploration  radiologique  du  cerveau  dans  des  cas  à  synqitomalologie  banale 
et  ap])aremin(uit  ])eu  graves,  ’l’andis  ([ue  la  venl.riculogra])liie  de  Dandy 
sera  un  dernier  recours  diagnostique  en  cas  de  tumeur  ci’‘n'd)rale,  le  re])é- 
rage  ventriculaire  sera  einjiloyé  au  même  titre  que  la  ponction  lombaire 
ehez  un  malade  doid,  l’examen  neurologi([ue  a  éveillé  le  sou])con  d’une 
lésion  cérébrale  de  nature  indéterminée.  Au  surplus,  le  rejiérage  ventri¬ 
culaire  peut  être  c.onsidéré  comme  le  premier  degré  d’une  exploration 
eneépbalograpliique  ([ui,  ])our  éire  eonqilèl.e,  utilisera  selon  les  nécessités 
la  ventric.ulographie-inodelage  de  1  )andy-Hingel  et  l’encéidialographie 
artérielle  d’Kga/.-.Moniz. 
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LES  MANIFESTATIONS  NERVEUSES  AU  COURS 
DES  MALADIES  ÉRUPTIVES 

[Varicelle,  rougeole,  scarlaline) 


IX'DO  VAX  HOGAEHT 

(Anvers) 


L’ai»[)yril.ion  des  éjddémies  d’eiicéplialilc  léLhargicjue  a,  comme  vous  le 
savez,  renouvelé  le  chajiiLre  des  maladies  inflammatoires  du  système  ner¬ 
veux  non  sindenient  en  élargissant  nos  connaissances  cliniques,  mais  en 
obligeani  les  expérimentateurs  et  bactériologistes  à  reprendre  l’analyse  de 
ces  toxi-infections. 

Dans  ce  large  groupe,  les  encéphalites  non  suj)])urées  furent  l’objet  d’une 
faveur  pari  icidière  et  on  vit  très  tôt  l’intérêt  (jue  présentaient  les  manifes¬ 
tations  ]>(wl  vaccinales  ])our  l’interprétation  des  complications  nerveuses 
([ui  se  produisent  de  plus  en  plus  souvent  dans  le  décours  des  maladies  érup¬ 
tives  ou  en  d(‘hors  d’elhis  (it  sans  cause  décelable.  L’encéphalite  postvacci¬ 
nale,  ])ar  ses  caractères  ([uasi  cxjx'rimentaux  ;  api)arition  consécutive  à  l’in¬ 
sertion  d’ani  igèiuis  déterminés,  éclosion  dans  un  délai  fix(!,  évolution  selon 
uiKî  courbe  assez  constante^  n<!  c.onstitiiail -elle  pas  umi  sorl.e  do  mala<lic- 
étalon  et  des  ])lus  précieuses  pour  l’intelligence  des  manilestations  voi¬ 
sines  ? 

L’encé]ihalile  |)ostvaccinale  est  aujourd’hui  assez  bien  connue.  .Je  n’y 
reviendrai  ([u’à  l  itn;  de  comparaison  et  n’éludi(Tai  aujourd’hui  que  la  pa¬ 
thologie  des  accidents  nerveux  observés  ad  iKillement  pcnidant  l’évolul  ion 
d’éruptions  aussi  banales  que  la  varicadle,  la  rougeole  (d.  la  scarlatine. 


Il  lest  étrange  que  les  complications  luîrveuses  de  la  varicelle  n’aient  pas 
retenu  l’attention  des  anciens  cliniciens  :  on  n’en  trouve  pas  trace  dans  les 
descriptions  des  classiques  comme  Gowers,  Leyden  et  Trousseau. 

Elles  sont  devenues  plus  fré([u<;ntes  pendant  ces  dix  dernières  années,  et 
depuis  nol  rc  Dapport  de  Berne  nous  avons  pu  ajouter  à  la  série  des  47  ob- 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  I.  N®  2,  FÉVRIER  lOS.'i. 


\'IANIFESTATI()MS  liltV ICl^SliS  DI'S  MALADIFS  FliUPTIVES  151 

Serval, ions  sur  lesquelles  portaient  alors  nos  recherches,  un  nouveau  groupe 
fie  17  cas  tirés  de  la  littérature,  et  il  y  en  a  plus. 

Le  virus  varicelleux  jicut  donner  des  inanifeslalions  strictement  ménin¬ 
gées.  On  observe  alors  une  méningite  à  liquide  clair,  avec  une  formule  lym¬ 
phocytaire  de  valeur  variable,  mais  dont  la  |)léocytosc  ne  dépasse  pas  80 
cellules,  et  une  hyperalbuminose  discrète.  Cel  te  méningite  séreuse  évolue 
spontanément  et  rajjideuKuit  vers  la  guérison. 

\ envéïthalile  dijjnse  de  la  varicelle  est  rarement  foudroyante  :  on  en  con¬ 
naît  c,e])cndant  des  cas  oi'i,  en  quehpn^s  lunires,  après  des  convulsions,  l’en- 
fant  ou  l’adulte  entiamt  dans  un  coma  mortel  (Debré,  Zimmermann,  Yati- 
net).  La  période  d’invasion  peut  être  dramatique  ;  on  note  un  mélang(> 


d’excitation  et  de  torpeur,  de  convulsions  et  de  ])aralysies  flasques,  de  phé¬ 
nomènes  pupillaires  et  respiratoires  auxquels  s’ajoutent  souvent  des  mou¬ 
vements  involontaires.Suivant  la  ymédominance  de  l’iin  ou  de  l’autre  d(ï  ces 
troubles  kinoti([ues  on  a  décrit  un(!  forme  de  chorée  aiguë  (Menko),  et  un 
syndrome  de  treud)l(uneid,  pur  aigu  (Glanzmanu)  rappelant  ]>arfois  le  trem- 
blennmt  parkinsonicm. 

Le  tableau  h;  [dus  fré([uemtiieid,  observé  est  celui  d’une  ataxie  aiguiî  ou 
d’une  e/îcep/ia/i/c  cérébelleuse  p/nr.  Vous  aurez  à  l’e.s])rit  les  observations 
les  plus  récentes  de  H(!rtoyc  et  Garcin,  Cornil  et  Ivissel,  Rendu,  Chavany 
et  Chaignot.  La  pi'évalence  d’un  syndrome  V(‘sl  ibulaiia;  (Rendu),  de  trou- 
Ides  du  tonus  ou  do  troubles  do  la  coordination  donnent  des  images  clini¬ 
ques  assez  variées,  mais  dans  la  ])lupart  des  cas  on  obs(U've  une  évolution 
^■epidenient  favorable,. 

L’hémij)légi('  varic.ellcus(!  est  très  rare. 
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La  muclilu  est,  après  l’ataxic,  la  plus  fréquente  dos  manifestations  cen¬ 
trales.  Il  est  d’ailleurs  très  dillicilc  de  séparer  de  celle-ci,  à  la  leeturc  des 
observations,  les  cas  publiés  sous  le  nom  de  polynévrite.  Ouelques-unes  de 
ces  myélites  ont  laissé  des  séf[uelles,  mais  il  n’en  est  pas  habituellement 
ainsi. 


l'ix.  a.  Temps  (l'iiieulmlioii  îles  eiieépllaliles  viiiieelIcMlses  (la  l'Ièciie  M  Ijuliiiue  le  début  .le  réruptlou). 

L’asytect  clinityue  général  des  manifestations  nerveuses  de  la  varicelle 
étant  ainsi  délimité,  ([uellc  signification  ces  complications  ont-elles  dans 
l’évolution  générale  de  la  varicelle  ? 

Nous  avons  juxtaposé  dans  les  schémas  suivants  la  courbe  thermique 
d’une  varicelle  banale  (fig.  1  ),  la  feuille  de  teriqtérature  d’une  varicelle 
compliquée  d’accidents  neurologiques  (fig.  2).  Vous  voyez  aussi  tôt  que  la 
complication  centrale  est  .survenue  vers  la  dernière  poussée  de  l’éruption 
et  dans  un  délai  général  tyui  correspond  h  la  période  des  rashes. 
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Dans  l(i  I  roisiàtiKi  gra])lii(iiio  (l'igD!)  nous  avons  groupé  les  temps  d’in- 
■cubal  ioti  (rnne  série  de  cas  avec  c,oinplicat,ions  eneéphaliliques.  Vous  voyez 
qu’elles  s’obs(!rv(nil.  surtoul.  entre  le  troisième  (it  le  cinquième  jour,  qu’un 
Second  maximum  sevoitvers  le  douzième  jouind,  ([u’on  peut,  eu  l.rouver  uu 
troisiènuî  aux  (Uivirons  du  (fuinzièm(;  jour  (lig.  T).  Demar(picz  encore  que 
certaines  complications  varicelleuses  oïd,  iiréeédé  rap])aril.iou  de  la  vari¬ 
celle.  Dlles  aid,ici])(!ut,  comme  les  raslies,  de  quelques  heures  ou  de  quel¬ 
ques  jours  sur  l’exaut  bème  typi<{ue. 

La  malade  d(!  (lautier  el.  iMoue.djiUovva  dcivieut  agitée,  se  plaint  de  cépha¬ 
lée  quiuz<!  jours  avant  son  entri'e  à  l’hôpital  ;  les  symptômes  encéphaliques 
ont  précédé  rexautlième  el.  au  momenl.  de  la  dessiccation  on  observe  une 
uouvcdle  ])oussée  avec,  coma  «d,  convulsions. 

Dans  nue  observation  d(!  (ïlanzmanii,  le  syndrome  méningé  apparaît 
lu  V(!ille  de  l'i'riqition,  s’estompe  au  moment  ou  elle  apparaît,  il  se  réactive 
uu  dixième  jour  de  la  maladie,  s’ac.compagne  d’hyperalbuminose  du  liquide 
et  d’un  syndrome  d'ataxie  aiguiu 

Dans  une  observation  ju'rsonnelle,  le  syndrome  méningé  et  ataxique 
précédait  de  trois  jours  rexantbème. 

La  l■<)m])|i(■ntion  neurologiijiu!  ne  survient  jjarl'ois  ([u’aix  moment  d’uin; 
deuxième  poussée  ou  d’uiuî  reclud.(^  de  varicelle  :  William  Gay  a  vu  appa- 
'’uître  si.x  sxmiaines  après  uiui  varicxdle  légère,  une;  seconde  pouss('e  de  cette 
ulhiction,  accompagnée  (îctte  fois  d’un  syndrome  ([uadrij)légi([ue. 

L’encéphalit(!  peut  (uiliu  régresser  au  moment  d’un  rasli  tardif.  Il  en  fut 
uiusi  dans  une  de  nos  observations  ixersonnellcs  publiées  avec  MM.  Ver- 
inciyleii  (d,  Vcu'vaeck,  Avec  une  érujxtion  varicelleuse  discrètt^  apjxarut  le 
syndrome  ucui'ologiqim,  il  dis]>arid.  au  momeut  oii  s’esxpiissait  six  jours 
plus  tard  uu  rasb  morbilliforme  alors  ([ue  1(!S  données  lie  la  ixoncLiou 
lombairiî  mouti'aicnt  ([ini  b;  pi'ocessus  central  (dait  tniconx  eu  a(d.ivité. 

Lommeut  ne  lias  rappeler  ici  la  belle  observation  de  C.ornil  oii  les  déter- 
oxinations  nerveuses  ceid.rab's  et  iiéripbiiriipies  alterneid.  au  cours  d’une 
ulfetd  ion  varicello-zonateuse  id,  ipii  é'volue  par  [loussées  ? 

Les  diitei'ininatious  (‘ncéjibalitiiines  éclatent  donc  dans  uu  temps  corres- 
Puiubud,  à  cidui  des  rasbes.  Aux  rashes  avant  l’exanthème,  aux  raslies 
après  l’exanlhèiiK'  correspoudent  des  incidents  neurologiipies  pré  et  post- 
*^ru])tirs.  Gel  te  analogie  va  plus  loin  :  de  meme  que  les  rashes  sont  surtout  le 
lait  d’épidermes  fragili.sés  par  uni'  atteinte  aid.érieure,  les  accidents  céré- 
l^raiix  naissent  de  iiréférence  sur  un  névraxe  moi’dancé  par  une  lésion  préa¬ 
lable  et  ililférente.  .le  voudrais  à  ce  ]>i-opos  vous  rajipeler  une  de  nos  obser- 
''ations  due  à  M.  Borremans. 

La  enfant  de  S  ans  a])partenajd,  à  une  famille  ((ui  comprend  déjà  un  é])i- 
|apti([ne,  uu  déficieul  moral,  un  pervers  avec  hypergénitalisme  précoce  et. 
'aqndsions,  est  lui-mème  un  instable  alïe(d,if,  sujet  à  de  violentes  colères. 

huitième  jour  d’une  varieidle  avec,  éruption  nette  il  jirésente,  sans  tem¬ 
pérature,  une  crise  épile])tique  généralisée.  Le  lendemain  on  constate  une 
ataxie,  <Ies  (piati'i's  membri's  id.  une  agitation  motrice  plus  maiapiée  que 
♦l’iiabitude.  Huit  joui's  après,  il  fail.  une  seconde  crise  d’éqiilepsie  et  l’at- 
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leiiil.e  corébolleuse  est  plus  acceuliiéc.  Ou  constate  en  ce  moment  une  ata¬ 
xie  grossière  des  quatre  membres  et  des  globes  oculaires,  avec  by])otonie  et. 
uni'  jiarole  scandée.  Au  bout  de  trois  semaines  tous  les  troubles  ont  disjia- 
ru.  I.a  pr(;dis])osition  nerveuse  est  l'amiliale  et  personnelle.  L’ata.xie  évolue 
en  deux  ])oussées,  chacune  irdroduit<!  par  un  acc.ès  d’épilepsie,  l’exi.ension 
morbide  par  poussées  est  donc  aussi  nette  au  niveau  du  névrax(‘  ([u'au 
niveau  de  la  peau  avec  cette  dilïérencc  que  les  phénomènes  (and  raux  se 
(b'-roulind,  sans  température  et  après  e.xtinction  d((  tous  les  phénomènes 
cutanés. 

Dans  c,e  cas,  la  comjdication  encé])baliti<[ue  évoluait  au  eoui's  d'un  (!xan- 
thèm((  franc,  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  :  les  cncé])halit.es  varieel- 
leus((s  suecèd(nd,  souvent,  à  un  exanthème  fruste  ou  à  peine  escpiissé.  Celle 
part  icidaril.('  a  été  soulignée  par  les  pédiatres  et  il  en  fui,  ainsi  dans  dcui.x  de 
nos  observai, ions  personnelles. 

C’exaidbèine  peut  même  passer  inaperçu  et  ainsi  se  {)ose  le  problème  d('S 
enrrpkdliks  lutricdlenses  sans  e:rnnlhhnes.  Les  varic(illes  sans  éruptions  sont 
bien  connues,  les  ataxies  aigui's  esseid  ielles  le  sont  égalemeid..  D'ailleurs, 
Marfan,nabonneix(îtLi'‘vy  n'ord,-ils  jias  attiré  rid,l,(!id,ion  sui'  l’ajijiarition 
de  ces  a  taxies  aigui's  dans  le  voisinage  des  varicelleux  ? 

Un  de  nos  colb'îgucs  bedges  a  publié  une  pareille  observation.  Dagnelie  a 
étudié  dans  une  famille,  dont  ])lusieurs  enfaid.s  étaient  attciid.s  d((  vari- 
c.elb',  un  cas  d’ata.xie  aigui(  fébrile,  avec  défervcscauice  au  sixième  jour  et 
guérison  progressive.  Or,  c,(;t  enfaid  ne  contracta  ])as  la  variccdb^  au  cours 
d('  celle  maladie.  Cette  immunité  si  exceijtionnelbî  impli([ue,  croyons-nous 
uiKMpiesI  ion  bien  ])réc,ise  :  rencéphalit((  neserait-elbipas  ré([uival(ud.  central 
de  l’e-xanl bénie  ?  (àutaines  ataxi((S  aigui-s  ne  seraient  que  des  encépha¬ 
lites  varicelb'uses  sans  exanthèmes.  Uiuî  bypotbèsc!  aussi  audacituise  est 
cependant  justifiable  et.  je  voudrius  vous  1((  monl.rcr  par  un  ex(!ni]il(î 
ideid,i([ue  au  (Xis  d(!  Dagnelie,  mais  observa*  dans  un  milieu  d('  rougeoleux. 

Dans  une  famille  comju'enani,  ([ualre  etd'aid.s, doid.l’aniée  à  fait. unerou- 
geole  d(‘ux  ans  ])lus  tôt  ,  d((u.x  enfants  d('velopp(ud,  (ui  1926  une  rougeole 
banale.  Ce  ((uatriènui  commence  à  présenter  (fiuibfues  jours  plus  l,ard  le  co¬ 
ryza,  les  phénom('jne.s  bronchi([ues.  .Vu  bout  de  si.x  jours,  il  dévolo])i)((  une 
enc(‘])liidite  grave  avec  ataxie  (d,  stase  ])aj)illaire,  disso(dalion  albutnino- 
cytologi([U(;  du  li((uide  ave((xaid  o(diromie.  11  ne  prés(‘id,c  a  aucun  moment 
l’exanllième,  ni  l'énatddième  ly])i((ues.  Cell,(;  ('nc(‘])halite  (‘volue  favora- 
blemeid  .  (  )r,  avec  le  sérum  d(î  cet  (uifaid  on  peut  ri‘prodnii't(  le  ])li(''nomène 
d’e.xtiiud.ion  de  Debré-.Joannon  :  il  a  acajuis,  au  cours  de  cel,l.((  maladie 
fébrile  non  (•i  u])t  ive,  le.s  propriétés  immunisaid  (!s  (jiii  sotd.  ])résenles  dans 
le  sérum  d('S  rougeoleu.x,  ayant,  développe-  uiu!  maladie  complète.  On  ne 
pourrait  trouver  de  plus  bel  (îxe-nqde  d’une  (-iicéjihalil e  d’étiologie  indé- 
tei'minée,  mais  s(d'ologi([ucnient  ide-nl  iqne  aux  (Uicéjdialil.es  morbilbuises 
ava-c  e.xaid, bénie. 

bille  é([uivaut  au  cas  d’ataxie  aigui-  cry]di([ue  de  Dagnelie  ob.servé  dans 
un  foyer  de  varicelle  :  avec  cel  te  dilïérence  (a-]>endant,  ([ue  dans  not  re  cas, 
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l’immunité  acquise  fut  assez  stable  pour  protéger  ultérieurement  l’enfant 
contre  le  virus  morbilleux. 

Vous  retrouvez  ainsi,  dans  le  domaine  de  la  pathologie  nerveuse, /es  for- 
mes  innppnvenlea  des  maladies  énipUves  dont  Charles  Nicolle  a  fixé  le  pre¬ 
mier  l’(‘xistence  et  le  mode  évolutif. 


Les  accidents  nerveux  de  la  rougeole  ne  sont  pas  une  nouveauté.  Ceux 
qui  pr(‘(a;dent  rexanthèmo  sont  décrits  magistralement  dans  les  cliniques 
de  Trousseau,  ceux  qui  se  produisent  pendant  les  convalescences  furent  dé¬ 
crits  pa  r  un  des  meilleurs  chirurgiens  anglais  duxviii®  siècle,  Sir  J  âmes  Lucas, 
et  rapichiineid,  confirmés  par  les  Français  Bergeron,  La  Rivière  et  Rilliet . 

Leur  fré(juence  est  néanmoins  plus  grande  aujourd’hui  et  ils  sont,  ac¬ 
tuellement  les  plus  courants  parmi  les  complications  centrales  postin fcc- 
ticuses. 

Les  classiques  sont  réservés  sur  ces  accidents.  On  considère  ceux  de  la 
période  initiale  comme  dus  à  une  toxémie  massive  et  ceux  de  la  période  post- 
éruptive  comme  des  excejitions  dans  lescfuelles  «  la  rougeole  n’est  pas  tou¬ 
jours  la  cause  exclusive  el.  doivent  venir  soit  des  associations  morbides, 
soit  des  tares  organiques  antérieures  héréditaires  ou  acquises  »  (Teissier). 
Les  manifestations  nerveuses  initiales  décrites  dans  les  traités  de  pédiatrie 
ue  sont  (fue  ce  mélange  de  délire,  de  céphalée,  de  convulsions  et  de  spas¬ 
mes,  ([ui  s’efface  le  plus  souvent  quand  l’exanthème  apparaît. 

La  gravil('  de  leur  pronostic  en  présence  d’un  exanthème  ([ui  avorte  est 
connue  depuis  huigtimips  et  la  nol  ion  du  danger  de  ces  rougeoles  rentrées 
repose  avant  tout  sur  le  fait  du  «  déficit  de  réaction  organicpie  »  ([ue  décèle 
l’absence  d’une  éruption  (Teissier). 

Certaines  jorines  suraiguës  de  l’encéphalite  morhilleuse  aboul  issent  ra¬ 
pidement  à  la  mort  (I.f ('belle,  Bertrand  et  Fauvert  en  ont  publié  une  belle 
observation)  et  ne  c.onqiortent  d’autres  sympt('']mes  que  cette  violente  irri- 
l'ULion  méiiingo-encéphalitique.  Nous  avons  publié  nous  même  une  observa¬ 
tion  de  cet  ordre  ou  la-mort  survint  au  moment  ou  s’amorcait  l’éruption. 

Bans  d(‘  très  rares  cas  decetordre,  les  sympte^mes  de  foyers  accompagnent 
l’invasion  et  s’évanouissent  dès  que  la  rougeole  apparaît  à  la  peau.  Il  en 
est  ainsi  dans  l(>  cas  hisl.ori({ue  de  Billiet,.  l  ue  fille  d’un  an  jiréscnte  six  jours 
avant  une  éruplion  de  rougeole  des  (convulsions  généralisées,  le  lendemain 
la  fièvr(î  s’att(’mu(q  (die  développe  une  hémiplégie  droite  complète  ;  l’éruj)- 
tion  n’apparid  ([ue  l,ardivementettouslessynipt(jmes  s’évanouirent  encin([ 
Jours.  L’observid.ion  de  Billiet  n’est  pas  demeurée  isolée,  Kranucr  et  Lust 
mit  publié  d(  îpuis  des  cas  analogues. 

Mais  ces  arride.iils  nerueux  survenus  pendaul  ou  après  V exanlhème  ont  en 
général  une  évolution  moins  brutale.  Les  aspects  observés  sont  si  varies 
fio’il  faut  se  limiter  à  rappeler  seulement  les  grands  traits  de  quelques-uns 
d’entre  eux. 

Ce  .sont,  li-s  niéningiles  morbilleuses  de  Cuy  Laroche  dont  l’étude  lut  re- 
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]iris(i  r(''coininenr  par  Li()r(:l,  inrningiics  à  li({ui(i(;  clair,  à  ([uc.lifiics  lyinjdKi- 
cylaîs  ol,  à  «‘voliil.ioti  ai^ui'.  Ou  laaloule  une;  méningite  lubcrculeuse,  i>nis 
I  ont  s’arrange. 

Oc  sont  ensuite  les  inihtingo-enréijhaliles  dijjnxes,  raj)])elanl,  celles  <!('  la 
|)('‘rio<l(5  (rincubation,  dont  révolution  peut  ètns  l’ou<lroyaul,(!,  ou  traîner 
pendant  plusiciu's  s(;inaiues.  Parfois  les  sympl.ômes  exti-ajiyramidaux,  les 
l-roublos  excil ()-mol.(uirs  ou  psychi(fues  sont  à  ravaut-plaii  pendant  long- 
t(!m])s  :  vous  connaiss(!/,  la  confusion  nnndab!  aiguë  décrite  dans  ces  élals 
]>ar  Séglas.bis  états ini'ningés  obst'rvé.s  par  liogiir  (;tc...  l.a  yilus  fré(|U(!ntedes 
formes  (mc.é]ihalit,i((us  localisées  (!st  Vhéiniplérjie  rnorbillciisc  avec  ou  sans 
a])liasi(;,  avec  ou  sans  atl.einte  cérébelleus(î.  .\prcs  (slb;  la  fornu!  la  plus 
commune  esl.  le  syndrome  (Valnxie.  aiguë  ([iii,  chez  (uifanl ,  est  dm;  à  la  rou- 
geohï  dans  un  ([uart  d(;s  cas  cotmiis. 

La  rnipdite.  aigiiP  à  drbnl  jl(is(jn(>  n’esi,  pas  (‘xceptionncllc.  bille  laisse  lai- 
rcment  (hïs  sé([U(dles  grav<îs,  mais  on  note  cepcmdant  dans  un  certain 
iiombni  de  cas  d(^s  atrojiliies.  Le  jinunier  cas  connu  de  complication  neuro- 
logicpu^  delà  rougeole,  étudié  par  Sir  James  Lucas  en  1 7'.M),  était  j)réciséni(ud, 
uiu!  paraj)légi(!  flascyiie  avec,  rétention  des  urines  survenu  au  huitième 
jour  d’une  rougeole  ch(!Z  une  femme  de  trente  ans.  Elle  guérit  <'ornplètcmcid. 
en  douze  jours. 

I  .es  myélites  ascendantes,  la  né  vri  te  optique  et  les  polynévrit(!S  sont  rares. 
Oii('/l<;  est  la  place  de  ees  sjpnplwnes  nerveux  dans  le  epele  murhilleax,  elioiil 
d'abord  apparliennenl-ils  éli()lo(p(iue.rnenl  à  relie  alfeelion  ? 

L’accord  (;sl,  fail  dejiuis  longlenq)S  sur  les  accidents  précocds.  De  la  nanc- 
tion  inéningo-enc(q)haliqu(ï,  ([ui  aecompagm;  habil.uelleme.nt  l’invasion  et 
l’efllorescenc»!,  à  r(mcé])halite  aiguë'  il  n’y  Jiurait  ([ii'uru:  dilïi'rence  d(î  degré 
ilans  la  tox(’‘nue.  Le  désaccord  commence  ([uaïul  il  s’agit  ih^s  accidents 
tardifs  yiarce  qu’ils  ajqiaraissent  alors  ([ue  la  d('‘f(!rversc(!nce  commence  ou 
quand  (die  est  (h'jà  conqdèt(î,  alors  ([U(î  l’ériqjtion  ])à]it,  ((ii’ils  n’oni,  j)lus 
la  sym]itomal.ologi(\  imprécis(i  de  lu  m(‘ningo-euc('q)halit(!  dotd,  l’origine 
(.oxi([U(î  (!xc.us(!  h^  c,araclcr('  d ilïus.  Les  inc.iderds  tardifs  oui,  vrainierd,  l’air 
d’iiru!  maladi(î  nouv(dle  et  un  virus  nouv(!au  a  été  invoifiu''. 

L(d,t(;  liyjiol.hf'se  n’est  jaud  -ctia;  pas  indisjamsabhû 

Les  aut<mrs  his  plus  anciens  avaient  déjfi  remarcfué  ([ii’ime  forte  éru]i- 
tiou  est  d’un  yu'onostic,  favorabh'.  Vous  avez  vu  plus  haut  (fiu!  ray)])arition 
d((  rexaulheme  (h'bloiym;  hîs  c(nd.r(^s  nerveux  (d,  (pi’uiu!  ri'acl  ion  à  la  j)eau 
l'yiargni^  h;  uévraxe. 

L(‘S  pédial.rcissigualenl.  ensuite  ([ue  ce;  m?  sont  jias  les  cas  avec  le, s  éruptions 
les  ])lus  graves  ([ui  font  des  a(;cid(ud.s  centraux,  mais,  au  contraire,  ceux 
doiii,  la  (h’d,(u-miual,ion  cidamie  est  modérca;  ou  fruste.  L’abs(mc(î  (hî  réam 
tion  ;'i  la  y)eau  e.xjioserail,  doue  h;  uévraxe  —  l’autre  e(d((d<u-me  —  à](arti- 
c  per  à  la  maladi(!.  :î  il  eu  est  ;unsi,  ([ue  se  passo'-il  au  niveau  de  la  j)(!au 
peiidatd.  rériqd.ion.  ou  ])Ius  cxact(!nient  cpi’elle  est  la  signifiralion  iininit- 
nolotji(fne  de  l’ exanlhhne  proleclenr  7 

Le.lle  dcrni('r(!  ([ucsiion  m’oblige;  à  vous  rappclei-  ([iichfues  notions 
sur  la  physiopai  hologie;  de  c.(d  te  alîeed.ion. 


MA!\[Fr:srArroNS  nfrviwses  dus  maladies  éruptives  js; 

Ou  admel  aduellemenl  avec  Moro  et  Pirquet  que  l’exanthème  est  di¬ 
rectement  dû  à  la  mise  en  liberté  des  toxines,  résultant  de  la  lyse  d’un  vi¬ 
rus  qui  n’oiüi  cessé  de  diiïuser  dans  l’organisme  pendant  toute  la  période 
d’invasion  ((ig.  4). 


0  7  2  34  se  7  8  9  70  7172  73  74J5J677J8ja2a2/.2223.:^2S26272S2S3a3r 3233343536 


Oe  virus  ])ar  lui-même  est  atoxique.  Les  produits  résullaid,  de  sa  lyse  sont 
^'■uls  exaiitliématisants. L’exanthème  est  ainsi  proportionnel  à  la  cajiacité 
lyLque  du  sujet,  autrcmeid,  dit,  à  son  jiouvoir  alhn-gi([ue  —  el  c’est  ])our- 
'luni  on  il  pi'oposé  d’appeler  ces  toxines  secondaires  exanlhématisantcs 


lA'fXJ  IM.V  nOGAICRT 


L'éruption  a  la  valeur  d’une  réaction  allergique  voisine  de  la  maladie 
S(‘ri({ue.  Mais  ces  loxallergines  provo([ucnt,  dans  une  seconde  ])liase,  la  for¬ 
mation  d’anti<'oij)s  doid,  la  production  est  maximale  huitjours  aprèsla  dc- 
f(!rvescenc(i  et  (fui  sont  les  véritables  vecteurs  de  l’immunité  inorbilbaisc. 

Dans  les  premiers  jours  (fui  suivent  réru]>tion  jusqu’à  im  monnnit  ind(‘t(!r- 
jniné  et  variable,  pour  chaque  organisme,  nous  trouvons  dans  le  sang,  cir¬ 
culant  en  }(résence  d’iim;  grande  (fuantité  d’antigfsnes-virus  lysé  (ou  l,oxal- 
lergine),  une  ttiinime  (fiiaid  il.é  d’anlicorps  :  circonstances  biologicfucs  opti¬ 
males  d’un  ronjlil  ulIcrf/ùjiK;  ou  (tnaphjilacliqiK’  (loi  de  Nolf). 

Dans  un  organisnni  à  a(d,ivité  antitoxi([ue  normale  se  réalise  rapid(enent 
cet  état  d((  stabilil.é  Immorale  (fu’((st  l’immunité.  Mais  il  n’en  est  i)as  l.ou- 
jours  ainsi.  L(;s  organismes  à  janivoir  antitoxi([ue  pem  ébsvé  s’attardent 
dang(;rousemen(.  dans  c.(d,te  phase  anaj)hylacti([ue...  et  les  rashes  post- 
('‘ru])tifs  témoigueid,  d(î  bnir  impuissance  biologi([ue.  Ce  sont  lesmênn^s  (fui, 
ayaid,  une  capacité  lyticfin;  restiadnte,  ne  mord,r(!nt  (fue  des  érny)tions avor¬ 
tées.  Parfois  méirn!  leur  j)ouvoir  lyti(fue  peut  s(;  manifestcïr  av(;c.  un  certain 
retard  :  on  übs(‘rv(;  alors  (b;  vraies  rechutes  ou  rexanthèm(;  morbilbaix  re- 
])arait  sous  sa  fornu^  caractérisi  icfinc 

Lriifition  et  rashes  rcpia'sc^nteid,  donc  à  d(!s  titres  divers,  des  essais  de  dé¬ 
sensibilisation  ;  enl,re  une  éruj)ti(ni  normale  indiifuant  une  capacit(;  albn- 
gi(fue  ou  lyli(fuc  moyenne  et  une  éruption  fruste  dénonçant  un  état  d’a- 
nergir  dangereuse  s’observent  tons  les  intermédiaires. 

.\  l'autre  extrémité  de  la  série,  on  trouve  des  états  (Vhuperallergic.  Ici, 
1(!  fiouvoir  réactif  de  la  f)eau  est  tellement  élevé  (fue  la  taiactiou  cutanée 
s’amorcée  avant  (fue  le  taux  de  virus  lysé  soit  sullisaid,  ])our  |■(’■aliser  une 
(irufitiou  vraie  ;  ces  sujets  font  un  rash  pré-éruf)tif. 

Mais  dans  toutes  ces  éventualités,  (fuel  (fue  soit  le  inomeid,  où  ladéscsnsi- 
bilisation  s’ébauche,  c.’est  la  i)eau  (fui  en  fait  les  frais  et  cette  constatation 
cadre  bien  avec  ce  (fue  nous  savons  de  sa  fonction  antitoxiqiuc  Due  se  pas¬ 
se-t-il  (fuand  la  peau  manque  à  ces  devoirs  ? 

Les  clinic.i(!ns  y  ont  répondu  en  soulignant  la  gravité  des  roug((oles 
visc(‘rales.  Le  conflit  morbide  s’étend  alors  à  une  série  d’éclndons  :  les 
articulations,  le  mus(de,  hî  foi(;,  d’autiais  organes  viscéraux  sont  atteints. 
Ces  localisations  «  fluxionnaires  »  rn;  sont  pas  le  fait  d’une  imbibition 
passive,  elles  (ixpriment  au  même  titre  (fue  l’éruption,  un  el'fort  défensif. 

Normalement,  le  système  nervcm.x  cetd  ral  (!st  à  l’abri  de  cette  extension 
allergi(fue  derrière  la  barrifjre  hé'maLj-encéfdialicfin'.  Il  suflit  (fue  celhï-ci 
ait  f)(!rdu,  ])ar  une  atteinte  antérieure,  son  j)ouvoir  d’arrêt  pour  (fue  le  con¬ 
flit  toxallergi(fue  se  dévelof)pe  au  niveau  du  dérivé  ectodermicfue  neural 
av(!c,  la  même  acuité  (fu’au  niveau  du  dérivé  ectod(M'mi(fue  cutané.  L’airi- 
(Iciil  nerueiix  n’eul  ainsi  qu’un  épisode  allergique  de  loralisalion  e.iTepliontielle 
apparu  chez  un  sujel  donl  la  [onclion  pexique  de  la  peau  s’esl  rérélée  insulfi- 
sanle,  et,  chez  lequel,  une  lésion  anlérieure  a  Iragilisé  la  barrière  hémalo-en- 
réphalique. 

On  comprend  (1('!S  lors  pourquoi  ces  accidents  tardifs  .sont  h;  fait  d’érup¬ 
tions  frustes  (d,  d’individus  jir(‘(lis[)osés. 


.VIAMh'liSTATIONS  NEIWIWSES  DES  MALADIES  ÉRUPTIVES  I 

Les  accidents  contemporains  de  l’éruption  ou  même  pré-éruptifs  ont  la 
même  signification.  Je  vous  disais  plus  haut  que  normalement  les  ant  i- 
corps  et  les  antigènes  ne  pénètrent  qu’en  proportion  minime  dans  le  pa¬ 
renchyme  nerveux  sain.  11  n’en  est  plus  de  même  à  l’état  pathologique. 
Lujardin  a  bien  montré  cpie  l’inflammation  augmente  le  pouvoir  de  fixa- 
fion  des  tissus  et  les  rend  «  hyperpexiques  ».  Dans  la  septicémie  des  virus, 
le  tissu  enflammé  absorbe  d’emblée  une  grande  quantité  d’antigène  :  au 
moinfuit  du  conflit  allergique  c’est  à  son  niveau  que  la  •réaction  sera  la  plus 
violente.  On  s’explique  alors  que  l’éruption  s’accompagne  immédiatement 
dans  certains  cas  d’accidents  cérébraux.  L’individu  est-il  hypersensibilisé  : 
le  conflit  allergique  peut  se  produire  dans  le  territoire  anciennement  atteint 


avant  d’avoir  pu  s’étendre  au  reste  de  l’organisme.  Dans  ces  cas,  très  rares, 
l’accident  cérébral  précède  l’apparition  de  rexantbème  (fig.  ô). 

Cette  réaction  hyperpexicjue  comporte  un  risque  mortel  du  fait  de  la  haute 
différenciation  physiologitjuc  de  l’organe  au  niveau  duquel  elle  se  déroule 
at  elle  doit  sa  gravité  au  degré  des  lésions  (pie  cet  organe  a  subi  antérieure- 
aient.  Mlle  peut  s’évanouir  sans  traces  en  (pielques  heures,  ou  s’efl'acer  len¬ 
tement  pendant  des  semaines  suivant  la  rapidité  avec  laquelle  le  sujet  évo¬ 
lue  vers  l’immunité.  En  voici  une  illustration  clini(pie. 

Dans  une  famille  de  deux  enfants  étudiée  avec  M.  Borremans,  l’aînée 
U  présenté  des  troubles  durables  du  caractère  à  la  suite  d’une  rougeole.  La 
plus  jeune  avait  subi  pendant  la  naissance  un  traumatisme  cranio-céré- 
t>ral  important:  défoncement  du  jiariétal  droit.  Elle  présente  vers  a  ans  au 
cours  d’un  premier  exanthème  infectieux  arrêté  par  une  injection  de  sérum 
antistreptococcique,  un  état  d’ataxie  et  des  manifestations  mentales 
niai  définies,  laissant  comme  sécpiellcs  des  troubles  psycliicpies.  Vous 


UDo  r.i.v  Hoc.MUtr 


V(tyey,  ces  doux  eufuuLs  proseuLor  à  la  suilo  (roxaiil, liâmes  dilTérenl-s  des- 
l.ruühles  du  caracLère  durables  el  ideuliques. 

A  l’âge  de  ü  ans  I  /2,  le  seeoud  de  ces  eiil'aiils  iircseule  une  scarlaline 
l'raiiclie  Lermiiiée  Jiar  une  desquamai  ion  iurl'uracée  l  ,ypi({ue.  OiianL,  au 
boul,  d’un  mois  on  lui  jiermel,  de  se  lever  il  lilube  el,  la  démarclie  al,axi({uc 
csl.  la  même  ([u’après  rexanlhème  observé  à  l’âge  de  b  ans. 


(Jualre  mois  après  il  iirésenle  une  rougeole  id  dévelojipe  au  sepLièrno 
jour  un  syndrome  luirébello-pyramidal  aigu,  suivi  d’un  él,al,  de  eonl’usion 
cL  d’un  coma  ra])idemenl  fatal.  Il  présenle  en  outre  des  signes  jiyramidaiix 
très  manpiés  à  gauche,  c’est-à-dire  du  côté  ojiposé  au  ebevaueliement  du 
pariétal  droit  observé  jiendani  b's  jireniiers  jours  de  la  vie. 

(àd  te  observai  ion  montre  d’une  manière  j)res([uc  ex]H‘rimenl  ale  ; 

1"  l/existenee  d’une  jirédisjiosil  ion  familiale  an.x  séipielles  nenndo- 


2'*  On’une  nouvelle  infection  jieut  réactiver  un  syndrome  d’ataxie 
observé  au  cours  d’un  exanthème  antérieur. 

d"  La  nécessité  de  tenir  compte,  dans  l’interjirctation  d<^  la  fragilité  ner¬ 
veuse  de  cerlains  sujets,  d’anciens  Iraumatismes  cranio-eérébraux  de  la 
tonie  iiremière  enfance,  même  (piand  ils  n’ont  pas  laissé  après  eux  des 
signes  d(i  déficit. 

J(‘  m’excuse  de  m’être  attardé  à  rinterprefation  des  accidents  centraux 
au  cours  de  la  rougeole,  j’ai  «‘ssayé  de  vous  montrer  (pi’ils  a])))artiennent 
aul  iHmtiqiK'ment  à  la  maladie  au  même  titre  ([ue  les  diversl^s  manifesla- 
tions  cutanées  et  de  vous  faciliter  ainsi  rird,elligence  des  acciihmts  nerveux 
scarlal  ineux. 


«  Les  phénomènes  nerveux  sont  dans  la  .s'cn/'/a//nc  d’une  telh'  iidensilé, 
dit  Troiiüsedii,  ([u’ils  snllisent  dans  le  jilus  grand  nombre  des  eus  à  ]ier- 
mettre  de  distinguer  cette  ]»yrexie  d’une  auln-  lièvre  exani  hémal ense.  » 
Le  (Irlirr  ]ienl  iirécéder  l’criqil  ion,  coïncider  avec  .son  aiqiai'il  ion,  persis- 

frcipientcs  an  début,  seraient,  ])our  'l’ronsseau,  d’ani  ard,  plus  graves  (fii’clles 
soûl  ])lus  tardives  et  surtoul  si  elles  coïncideid,  à  la  troisième  période, 


On  ])cid,  observer  des  troubles  plus  comph'xes.  Trousseau  rajqiorlait 
déjà  avec  Harra/.in,  une  observation  de  méningo-encéphalite  diffuse 
disparaissaid,  au  bout  de  huit  jours  au  momeid,  d’iiru'  ériqition  franche- 


le  cours  de  sa  carrière  mc.licalc.  Parmi  les  complications  tardives,  il  citait 
la  chorée,  mais  ne  la  rattachait  à  la  scarlatim^  (|U(^  comme  acciderd,  «  mé¬ 
dial  »,  par  rinlermcdiaire  du  rhumatisme  scarlatimuix. 

Les  iiiK'hpies  notivs  é])ar.ses  dans  l’miivre  du  grand  clinicien  sont  autatd, 
de  re])ères  aidour  des([nels  nous  [louvons  encore  aujourd’hui  silner  les 
encéphalites  .scarlatineuses. 

Nous  négligerons  les  syndromes  vasculaires  dotd.  I’hémi]dégic.  éindiée 
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dans  un  inémoirn  clas,sit{u(i  do  G()ng(d,  et  l'olissior,  ost,  lo  l.ypo  :  ils  ne  sonl, 
quo  des  cas  pai'ticuliin's  d’une  coinplical-ioti  ciicoia!  mal  connue,  la  llironi- 
bose  non  suppurée  au  cours  dos  inrecLions. 

Négligeant  les  complications  sc])ti((ues  dont  la  im’uiingito  scarlatimnise, 
bien  connue  depuis  l(^s  travaux  do  Toissior  et  ses  élèves,  et  d(i  Mené  Bé¬ 
nard,  nous  envisag(;rons  soubunenl.  c.os  compHraliom  Inrdines  ([ui  survien¬ 
nent  au  cours  ou  datis  la  convaiosceuce  do  la  scarlal.iuo  dont  un  certain 
nornlu’c  évoluent  s])ontauémcnt  vci's  la  guérison  et.  rappellent  celles  d(i  la 
i’oug(iole  et  de  la  varic(!lle. 

I..’agent  de  la  scalarl.iue  touche  lui  aussi  la  nnuiinge.  Neuratli  a  isolé  des 
formes  à  type  (1(;  inriiiiigilf:  séreus(i  évoluant  tavorabbnnent  et  dont  les 
oas  sont  rarissimes.  Comme  l'elles  (b;  la  rougeole  (‘t  de  la  varie, (die,  elles 
Se  t(u'minenL  par  la  guérison,  conlraiiauneiit  aux  nn’mingites  septii[uos 
dont  l’évolution  l'al.ab:  (sst  la  r('■gl('. 


Mntrt!  les  méningites  .s(ij)ti({ues  sec.ondaiia's  (d,  mortelles  des  auteurs 
français  et  les  méningites  sénuises  non  su]i])urées  se  trouve  une  observa¬ 
tion  américaine  uni([U((  due  à  Néal  et  Jones,  à  évolution  favorable,  ou  un 
streptoco([ue  liéitiolyticfue  fut  isolé  du  li(piid((  céplialo-racdiidicn. 

Comme  dans  la  rougeob^  et  la  varicelle,  on  peut  obsei’ver  des  inyéliles, 
fies  aia.ries  des  nth>vilex,  des  chorées  oignes  et  mènu!  des  encéphaliies 

difluses  laissanl.  a])rès  elles  un  sipulroine  parkinsonien  rappedant,  celui  de 
l’enc(!])halite  létliargi(pie.  C(!S  derniers  cas  dus  à  l{(dmold  et  Obarrio  sont 
flillicibîs  à  api)r(‘cier. 

•l’ai  (ïu  l’occasion  d'observer  deux  c.asd’encéjilialite  ])ostscarlatineusc, 
illustrant  bien  ce  cba])itre  de  la  patliologi(\ 
i^la  ])r(imière  nudade  esl.  âgée  de  1 1  ans, son  histoire!  est  plus  compbixe, 
•^lle  a  été  suivie  pendant,  de  longs  mois  avec;  nos  collègues  Heusens  et  Bor- 
•’ernans.  Celte  enfant  prés(inte,au  mois  d’avril  1931,  une  scarlatine  d’in¬ 
tensité  moyenne  et  d’évolution  normale.  Au  bout  de  sept  semaines  on  la 
considère  comme  guérie  et  elle  quitte  la  clini([ue  de  l’un  de  nous.  Le  sur¬ 
lendemain  de  son  départ,  elle  présente  un  rasb  érythémateux  généralisé 
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avec  douleurs  dans  les  mernbivis  iid'érieurs,  l’abdoirieu  (il  les  arl.iculaLions, 
il  lui  a  été  très  (lilTicib;  d(i  se  l  enir  d(d)(>ul,  (il  d(î  niarcher.  Ou  aUribue  cette 
parésie  des  membres  iiilV‘ri<uii's  à  soti  alTaiblisseitieid.. 

Mais  au  boul,  de  ([ueb[ues  jours  s’ajoute  à  ce  l.ableau  uiu:  néj)brite  qui 
s’acei^mpagno  d’uiio  reprise  de  la  teiti])ératur(ï  et  bientôt,  a]irès  une  iiou- 
V(!ll(ï  iioussée  l'ébribî,  des  troubles  sphinctéricuis. 

La  dixième  semaine  tout  laud  re  datis  l’onlia;. 

A  la  fin  d(!  la  onzième  semaiiuï,  nonv(!ll(î  i)oussée  l'(‘bril(!,  laissant  après 
elle  en  ([ucl<{Lies  heures  un  labhaiu  de  eojd'usion  ni(uil,al(;  avec  ataxie  des 
quatre  m(!mbros,  parole  scandiaq  phuirer  s])asmod i([U(!,  hyperréricxie 
Lendin(!US(!  (it  sudation  générahï  très  iid, crise. 

Dans  la  treizième  semaine,  ees  l.roiibhîs  s’esl.onqient  el.,  à  la  dix-neu¬ 
vième  semaiiH',  la  guérison  est  e.ornplèti!. 

La  iiremière  détermination  eeid.rale  eoïne.ide  avec  la  date  de  la  deuxième 


maladie,  lülle  s’ae.corrqiagne  d'ailleurs  d’un  rash  érythémateux  (érythème 
postscarlatincnx  (h;  S<  hiekj,  de  douleurs  artie.ulaii'es,  abdominales  et 
enliii  d’une  m'qihi'itii,  toutes  rnanil'estations  classiques  de  eel,  éyiisode  tardif. 
La  secondes  yioiissée  centrale  s'aecomiiagius  à  nouveau  d’iiius  e.rise  fébrile, 
elle  survieni,  deux  semaines  ayu'ès  la  jiremière,  ne  s’acconqsagne  d’aucune 
réaction  à  la  ])eaii,  mais  d’une  localisation  endocardiejue.  11  (sst  logique  de 
la  considisrer  comme  une  troisième  mahulie. 

Mon  second  malade,  âgé  de  12  ans,  présentes  au  eyuinzie'sme  jour  el’une 
sesarlatines  à  érujitiem  jseu  intense  Oig.  Oj  un  syneirome  nesurologiiyue  grave 
débul.iiid,  ysar  eles  algiess  est  eles  la  somneilesne  e'.  Ibiisielesmesnt,  s’y  ajoutèrent 
ehss  troubhss  eiculei-ynqiillairess,  méehdhures,  e  e’srébelhsux  est  un  syneirome 
méningé  fruste.  Le  lieyuiele  ce'sjihidei-rae  hielien  était  neinnal.  Ces  symptômes 
régresssèi'euit  esn  I, relis  sesmaines  et  aujoureriiui,  huit  ans  après,  il  resste  une 
amyeil  reiyihies  très  légères  est  jiro.ximale  élu  membre  sujiérieur  gaïudies  et  une 
irritatiein  ysyramielales  elisesrète  élu  e-ôté  correspondant. 

La  eseinqilie'atieiu  neaireilogieyeie'  fut  e-eintesnqieii’aines  eie  la  ehsuxième  ma- 
laelie. 
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Nous  avons  juxtaposé  au  schéma  de  notre  seconde  observation  une 
courbe  (!(■  température  de  scarlatine  banale  avec  deuxième  maladie  (fig.  7). 

Le  graphique  suivant  (fig.  8)  vous  démontre  que  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  (m  particulier  dans  lesnôtrcis,  les  complications  lUirveuses  tombent 
dans  le  délai  habituel  de  la  deuxième  maladie,  mais  vous  voyez  aussi  ([u’on 
peiil,  voir  survenir  ces  complications  à  lontcsles  jiériodes  de  la  maladie, 
comme  l’avait  bien  vu  Trousseau. 

l)ans  ces  d(!ux  cas,  hss  accideid.s  nerveux  accom))agnent  une  scarlatine 
moyenne.  Dans  le  second,  les  accidents  neurologiques  s’aggravent  au  fur  et 
à  mesure  que  les  phénomènes  e.utanés  s’atténuent.  Liiez  tous  deux,  la  com¬ 
plication  nerveuse  se  ladie  directement  à  l’exanthènu^  scarlatiinmx  et  il  ne 
nous  est  point  venu  à  l’idée  d’invoquer  une  association  morbide  inédite. 

La  ([iKistion  étiologi({ue  est  bien  plus  épineuse  (uieore  ([iiand  l’exanthème 
marufiK!,  et  qu’on  trouve  seidoment  une  fièvre  intens(!  et  une  desquamation 
typicpie  dans  les  délais  habituels.  Nous  avons  vn  un  syndrome  neurolo- 


S.  —  'rcnips  (rinciibation  <Ic‘s  cncc-plialilfs  postscarlaliiunisos. 


giquedu  tyjie  (hs  la  myélit(!  dilîuse  évoluer  ainsi  et  guérir  aussi  complète- 
nicnt  qiu!  les  deux  cas  jiréeédenl  s,  mais  la  discussion  de  ces  scarlalines  sans 
exanlhi'ines  nous  conduirait  trop  loin  de  notre  suj(d  . 

Ici  encon;,  ([u’(;lle  esl.  la  signification  des  accideids  nerv(!ux  survenant  au 
•^ours  d’une  si'arlatine  clini([ucment  indiscutable.  ? 

Ils  sont  jiour  nous,  ni  ])lus  ni  moins  (fin^  ricxaidhème  ou  la  mqdiriln,  des 
inauif(!statiüns  authcnti([U(nncnt  scarlatineuses,  mais  ([ui  se  (hiroulcnt  au 
iUV(um  d’un  territoir(!  giiiniralemcnt  l'cspccté,  même,  si  (dics  (‘volueni  sui- 
'’unt  un  ty])e  neurologi([U(!  ([in;  inius  in^  sommes  pas  habitué  à  ^  oir  au  cours 
<Ies  to-Ki-infections.  Si  nous  admcti.ons  la  conciqition  toxalh‘rgi([ue  améri¬ 
caine,  et  il  semble,  à  liri'  le  hiuiu  ra])])ort  récent  ileTiussier  el.  Loste,  ipn^  c'est 
celle  qui  ré])ond  le  plus  compicl  i‘mcnt  à  la  réalité,  la  scarlatine  serait, 
suivant  rexjiression  très  heureuse  de  c.es  auteurs,  une  manifestation  spéci- 
fi'pie  issue  de  la  (;onjonc,tion  de  deux  (dreonstanees  banah^s,  la  rencontre 
(1  un  sl,reptoco([ue  hémolytique  riche  en  to.xines  exosulubles  et  d’un  oi’ga- 
Uisme  c.onsLitutionnellement  et  aci  uelhunent  ajitc  à  déclancher  nue  crise  al¬ 
lergique  ellicace. 

L’erujition  traduirait  le  conflit  anajihylactiipie  des  toxines  cxosoliibles 
®vec  les  lysines  du  sujet  :  c.onflit  aboutissant  à  la  nai.ssanec  d’une  substan- 
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IA  IX)  IM.V  ItOdMArr 


CO  loxi([U(!  oryUirogèno.  Dans  les  coiulilioiis  anormales  de  la  barrière  Iié- 
inat.o-encéphali([ue,  le  conl'lil  .s'étendrai I.  k  tous  les  eclodermes,  même  au 
névra.KO,  et  c’est  pourquoi  Trousseau  attirait  déjà  l’attention  <le  ses  audi¬ 
teurs  sur  ce  l'ail,  ([ne  les  convulsions  au  cours  de  l’énqition  scarlatineuse 
soni,  avant  tout,  ehe/.  les  adultes,  le  l'ait  des  é])ilepti(pies. 


La  s(!conde  maladie  ne  serait  qu’une  secoiub!  ])oussé(ï  (b;  dés<Misibilisa- 
tion  ou  encore  un  conflit  d(!  l’organisme  avec  les  endoprotéines  micro¬ 
biennes  dont  il  n’a  cessé  de  s’imprégiuîr  pendant  la  jiériode  initiale.  (Test 
une  affaire  d’osi)èce  et  il  n’est  pas  toujours  possible  do  déterminer  bniuel 
des  deux  facteurs  est  surtout  en  caustc 

Tout  ce  (pie  nous  avons  dit  jilus  liant  de  la  jiathologie  générale  des  acci¬ 
dents  postmorbilleux  retrouve  donc  ici  son  application. 
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Dans  nos  deux  cas,  des  complications  nerveuses  postscarlalinenses,  la  bar¬ 
rière  hémaLo-encéphalicpie  était  fragile  :  la  mère  de  notre  premier  malade 
est  morte  de  paralysie  générale,  la  mère  de  notre  second  (‘tait  atteinte  de 
maladie  de  Basedow. 

Sans  doute,  la  sc.arlalin<‘.,parrexislt>nr(uli’.sesdeuxihm>.ellrolifihnp.  maladie, 
se  romporle.-l-elle  d’une  manière  diflérenle  que  les  aulres  e.ranllièmes,  mais 
l’inlerprélalion  loxallergique  ramène  res  parlieularilés  au  même  mécanisme 
biologique. 

L’interprétation  des  accidents  centraux  proposés  pour  la  rougeole  nous 
semble  valable  pour  les  deux  antres  maladies  et,  sans  nous  faire  d’illusions 
sur  la  penninité  de  nos  conceptions  bactériologiques  actuelles,  je  voudrais 
examiner  en  finissant  si  ces  vues  concordent  avec  les  données  issues  de  l’é¬ 
tude  des  encépbalites  postvaccinales. 


Vous  m’objecterez  cpi’en  dehors  de  très  rares  vaccines  généralisées  les 
réactions  de  ce  virus  à  la  i)eau  sont  invisibles  :  il  n’empêche  ({ue  ])ar  ses  ori¬ 
gines,  son  évolution  et  ses  modalités,  la  maladie  vaccinale  ajqiartient  réelle 
ment  au  groupe  des  maladies  éruptives. 

Permettez-moi  de  vous  rappeler  par  ce  schéma  (fig.  10),  r('‘volution  d’une 
vaccination  normale  d’après  un  grajdiique  de  Von  Pinjuet  remontant 
'Jéjà  à  1907,  mais  enri(;hi  des  faits  récents  recueillis  par  les  Lommissions 
vaccinales  du  Comité  Bolleston. 

L’ai)parition  des  encéphalites  ])Ostvaccinales  a  remis  à  l’ordre  du  jour 
l’étude  de  la  maladie  vaccinale  et  de  la  destinée  du  virus  jennérien  dans 
l’organisme  de  l’enfant.  Dans  ce  domaine  (fuclques  jalons  nouveaux  vien¬ 
nent  d’être  posés.  On  sait  que  le  virus-vaccin  passe  dans  h(  sang  entre  le 
troisième  et  le  dizième  jour  et  surtout  entre  le  huitième  et  le  dixième  (Ecks- 
lein).  Il  disparaît  alors  progressivement  el.  ne  se  retrouve,  dans  aucun  cas 
normal,  au  delà  de  la  barrière  hémato-enc(q)hali({ue,  c’est-à-dire  dans  le 
liquide  céjdialo-rachidien  (Eckstein).  On  hi  retrouve  parfois  vers  le  12®  ou 
14®  jour  au  niveau  de  l’amygdah;  ([ui  constitue  une  desvoiesd’excrétiondu 
virus.  Or,  dans  deux  cas  à  complication  encéj)hali(pie,  le  virus-vaccin  per¬ 
siste  dans  le  sang  au  delà  des  délaisnormauxetilafranchilabarrièreménin- 
gée.  Eckstein  le  retrouve  dans  le  li([uide  au  douzième  jour,  il  h;  décèle  en¬ 
core  dans  hi  sang  au  dix-septième,  Gildemeister  le  rel.rouve  également  dans 
le  liquide,  mais  il  ne  ])arvient  pas  à  démontrer  sa  ])résence  dans  le  sang. 

Dan, s  les  acc.idenls  nerveux,  on  observe,  donc  un  prolongemenl  anormal  de  la 
seplicémie  el  une  eHraciion  de  la  barrière.  Nous  ne  savons  rien  do  ])lus  mal¬ 
gré  de  laborieuses  recherches,  mais  ces  deux  faits  se  ra])j)rochent  éton- 
nemnnmt  de  certaines  réflexions  qu’inspirent  les  encéphalites  morbil- 
leuses.  J’ai  rapproché  de  ce  schéma  d’évolution  d’une  maladie  vaccinale 
normale  lu  courbe  de  température  d’un  cas  de  vaccine  avec  complica¬ 
tions  encéphaliques.  L’autre  est,  la  statistique  du  temps  d’incubation  des 
cas  hollandais  (fig.  IL.  Vous  voyez  ([ue  l’accithmt  encéphahigra])hiquo 
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s’aiiiorcc!  la  période  de  septiréinic,  riioitieiil  précis  oii  la  plupart,  des 
cas  hollandais  oxplosenL.  Ce  juirallélismc  f  lironologi([ue  est,  plus  qu’une 
coïncidence  et, sans  aborder  hidébal,  (b;  la  ]ialbogi'‘ni(i  (b;  l'cncéphalil.e  post- 
vac.cinalc.  il  (’'vo([n(î  bi(!n  ]dus  l’idée^  d’une  rclai.ion  iininunologi({ne  étroite 
enlaasle  virus-vaccinct  l’ac.cidetd,  inirvcux,  comme  le  croient  les  observateurs 
fraticais,  t[ue  Ticbie  d’un  virus  annexer  ou  de  sortie.  L’encéphalit(î  postvac¬ 
cinale  ne  serait,  <lans  cettci  bypotbcsc,(pi'nnaccidcntallergique banal  à  lo¬ 
calisation  exceptionnelle,  r’(cst-à-dire  un  ////a'  de  rénclion  ([ne  les  maladies 
éi'U])tives  réalisent  actuellement  devant  nous,  avec  une  l'récpience  inusitée. 


10.  'IVmps  (t’inctibiilion  des  rtitvpluditcs  poslvncciiiiilcs  holhuidjiiscs  (d'.'iprcs  Kc.hstkin ). 

Cette  dangereuse  allinité  neurale  n’est  peut-être  pas  due  scidenient  à  une 
modification  des  virus,  mais  les  enl'ants  blancs  semblent  avoir  arnpiis 
une  sensibilisation  si  (îxquise  ({u’en  présernaî  d’antigènes  ou  de  virus  atoxi- 
ques  par  eux-mêmes,  ils  courent  plus  souvent,  ([ue  dans  le  temps,  le 
ris([ue  d’une  crise  anergi([ue,  avant  de  réaliser  une  imnnudté  eflicace. 

Une  pareille  disposilion  parnllergique  est  normalemcud  provideid  ielle  : 
grâce  à  elle  ils  se  d(‘sensibilis((nt  d’un  cou[),  l’éruption  intens((  atténue  aus¬ 
sitôt  la  gravité  de  la  loxi-infection,  (d  leur  confère  une  immunité  [ilus 
stable.  C’est  par  exception  ([uc  le  conflit  s’étend  à  des  territoires  ectodermi- 
ques,  non  organisés  physiologiquement  pour  cette  fonction  ((  pexique  »,  et 
cette  dénensibilimlion  neurale,  est  grave  jnirce  qu’(dle  ris([ue  de  laisser 
dans  le  [)arencliyrae  nerveux  des  cicalric(3s  indélébibis  ou  des  lésions  incom¬ 
patibles  avec  une  survie. 


MAAfh'ICSTArioyS  AJiin'ICilSIiS  dus  MAI.ADIES  ÉUVPTIVDS  lli7 

Ce  type  de  véaclion  est  coininiin  à  Ions  les  syndromes  érupiifs,  mais  rha(pir 
seplieémie  lui  imprime  une  érolidion  propre  el  là  se  Iroure  penl-êlre  le  se- 
rrel  des  nnnioyies  annlomo-rli niques  de  res  manifesUdions  cenlrales  el  de 
leurs  difjérenres. 

Si  le  inécaiiisinc  ])liysioi)aUiologi([ue  de  ces  accidents  est  celui  que  nous 
venons  de  décrire,  une //tcrn/îcii/fV/ne  s’impose  :  celle  de  fournir  en  masse  au 
sujet  submergé  par  rantigéne-virus,  les  anticorps  qu’il  est  incapable  de 
fournir  lui  même  en  quantité  suiïisantc  ]M)iir  échapper  à  la  phase  ana- 
phylactoïde,  de  rétablir  ainsi,  au  profit  des  anticorps,  c’est-à-dire  d’un  état 
d’immunité,  son  éc[uilibre  humoral. 

Le  sang  des  convalescents  respectifs  ayant,  fait  un  exanthème  franc  doit 
les  contenir  en  concentration  suffisante.  La  méthode  a  été  préconisée  dans 
le  traitement  de  r('ncéplialite  postvaccinale  et  mérite  d’ètre  éprouvée  dans 
toutes  les  autres  onc(’q)halites  postexanl.hématiquos  vis-à-vis  desquelles 
nous  restons  jus(iu’à  i)rése,nt  dans  une  exi)octalivo  ]>arfois  désespérée. 


COMMENTAIRE  A  PROPOS  DE 
QUELQUES  DESCRIPTIONS  CONTEMPORAINES 
DU  SYSTÈME  MUSCULAIRE  (i) 


Wiiltci'  KHAUS  ot  Cluii'lcs  DAVISOX 


imisclds  s()iiial.i([ii(;s  coiisl.ilueiil.  un  groupa  si  im])oi’lanl  parmi  las 
orgauas  l,(;rmiiiaux  du  syslàma  mu'vaux  (pi’uru;  aoiiiiaissatiao  aomplcLa  (sL 
claira  da  laur  disjxisihOii  g<‘U(’‘rala  a])]iaraîL  indis])ensabla  aux  neurolo- 
gisl,(!S.  I, 'ordres  datis  l(!([ü(d  las  mus(d<îs  du  corps  soiiL  pràs(!ul,c‘s  dans  la  rna- 
jorili'^  lias  dasariplions  analomiifuas  varia  dans  des  proportions  si  largos 
(pi  on  (‘prouva  l’imprassion  ([ua  la  disjiosition  et  runiforiniti;  da  la  })rcsan- 
tal  ion  sont  da  nulle  valaur  jiar  rajiport  à  la  viiritabla  signification  du  sys¬ 
làma  musculaire;  ce  ipia  raulmir  semble  cherebor c’est  da  grouper  tous  les 
musc.|(;s  d’une  maniàn!  ou  d’une  autre  et  da  les  ramasser  dans  une  ràigion 
du  corps  telle  que  la  tâta,  la  cou,  la  bras  ou  la  jambe.  Le  critère  l.opogra- 
pliiipia  domine.  Les  laits  dont  nous  devons  la  connaissance  à  la  ])hylo- 
gi’uiie  et  à  rarnbryologia  sont  ])ras([ua  antiàremimt  jiassà's  sous  silence, 
l.’i'itud iant  ainsi  ne  jiaut  concevoir  b;  système  musculaire  comme  un  sys¬ 
tème  ipii  sa  dévalopjia  suivant  une  ligna  définie,  ([u’on  le  considère  du 
jioint  de  vue  idiylogi'uu'd.ique  ou  embryologique.  L’idée  est  perdue  d’un 
système  musculaire  envisagé  comme  un  tout,  aussi  bien  ([ue  l’idée  de  la 
l'elation  d'un  groiqie  musculaire  à  un  autre  grouyie.  Le  résultat  est  ([ue  l’é¬ 
tudiant  iM!  .se  sent  ])as  obligatoirement  forc.é  de  se  .soumettre  à  la  tâche 
d’a])prendre  tant  de  d('‘tails  indé|)endanls  d’un  cadre  logicpie  dans  lequel 
on  ])eut  les  groujier.  Lliaque  description  montre  un  mamiue  absolu  de  sys- 
t(‘matisation  sous  plusieurs  rap|iorls  cl,  il  n'en  est  pas  deux  <pii  se  ressern- 
blent.  L’anal, omie  de  l’iersol  donne  la  meilleure  classification. 

La  musculature  du  corps  se  divise  en  deux  grands  groujies  :  1®  axiale 
et  2"  a]i]iendiculaire.  Leci  di-vrait  être  el,  dans  [ilusieurs  (Uiscriptions  est 
elïectivemiud,,  la  première  ligne  de  division.  Le  groujie  axial  est  le  jilus 
ancien  des  deu.x  groupes  (d.  doit  âire  décrit  le  premier,  (’.bacun  de  ces  deux 
groupes  peut  être  de  nouveau  divisé  en  deux  sou.s-groupes. 


(I)  'ri‘n(luil  (lo  riiiiî'liiis  par  .1.  l.aiaiMiTii:. 
lOÎVUF.  NEUnol.OiaQUK,  T.  I,  \®  2,  l'ÉVIlll  II  1932. 


QU  H  LO  U  US  nusuiupi'ioys 
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Li!  grouj)n  axial  esL  divisible  en  ])arlanL  de  l’exlrémité  cépliali(iue  jtoiir 
arriver  enfin  à  l’exlréinil^é  caiidalo  du  corps.  .V)  Les  muscles  du  segment, 
préoLiipio,  (-’esl, -à-dire  les  imisides  des  yeux  innervés  par  rocido-moleur, 
le  ])al.hél,i([ue  el,  rabdiic.eus.  15)  Les  musc-les  des  segments  branchiaux, 
c’est-à-dire  ceu.x  ([iii  sout  iiUKu-vés  par  le  trijumeau,  le  l'acial,  le  glosso- 
pbaringien,  le  vago-spiual. ■(',)  Les  mus(des  du  tronc  innervés  eux,  i>ar  le 
nerf  hypoglosse  (d,  les  mu-fs  s])inaux. 

Les  muscles  du  tronc,  peuvent  êl.re  divisé  en  ;  a)  muscles  développés  aux 
dépens  de  la  partie  dorsale  de  l’étre,  (dest-à-dire  le  groupe  épisomatique 
ou  dorso-axial,  et  h)  muscles  dévelop])és  aux  dépens  de  la  région  ventrale 
de  l’ètre,  b^  grou])e  hy])osomati([U(i  ou  ventro-axial.  Les  muscles  épisoma- 
ti([ues  peuvent  être  séparés  ])ar  un])laii  saggital  et  divisés  en  :  1°  muscles 
traiisverso-spinaux  ;  2'’  muscles  longs  dorsaux  et  3“  ilio-costaux. 

Les  muscles  imdus  dans  idiacun  do  c,es  deux  groupes,  épisomatique  et 
liyposomaticpie,  devraient  être  déc.rits  dans  un  ordre  défini  en  ])artant  de 
l’e.xtréinité  c,(’‘pbali([ue  ])our  aboutir  à  l’extrémité  caudale  du  corps,  c’est-à- 
dire  divisés  en  muscles  cervicaux,  thoraci(iues,  abdominaux,  ])elviens 
et,  périm-aux. 

La  inusculature  ap])(!ndic,idaire  doit  être  divisée  en  deux  grou])es  im¬ 
portants  :  ceux  du  bras  et  ceux  de  la  jambe.  Chacun  de  ceux-ci  se  sépare 
en  deux  groupes  :  le  groupe  dorsal  et  le  groupe  ventral.  Les  groupes  dorsal 
et  ve]d,ral  doivent  ètredécrits  séparément  et  sériés  en  partant  de  la  région 
proximale  du  membre  jiour  finir  à  bipartie  distale.  La  description  séparée, 

elle  (!st  suivie  non  seulement  pour  les  muscles  des  membres  mais  aussi 
pour  les  muscles  axiau.x,  imposera  une  division  employée  jiar  les  zoolo- 
Si-stes,  ceux  (pli  s’occupent  d’anatomie  comparée,  et  d’anatomie  humaine, 
et  servira  comme  stimulant  pour  acipiérir  les  données  fondamentales  de 
'n  physiologie  et  de  l’embryologie  du  système  musculaire.  Nous  jiroposons 
ninsi  la  classification  simple  suivante  : 


A)  .Muscles  des  segments  pi-i'-otiipies. 

B)  .Musc.les  des  segments  branchiaux  :  a)  trijumeau  ;  b)  facial  ; 
glosso-])haryngien,  vagin!  et  syiinal  (X  et  XL-  paires). 

C)  .Muscles  des  segments  du  trouera)  muscles  épisoniatiques  (dorsaux); 
B  transverso-spinaux  ;  2.  Longs  du  dos  ;  3.  Ilio-costaux  ;  b)  Muscles  hyjio- 
s^'iiiatiques  (ventraux)  :  L  Linguaux.  Infrahyoïdiens.  Diaphragme  ;  2.  Pré- 
''ertébraux  ;  3.  Thorac.o-abdominau.x  ;  I.  Caudo-périnéaux. 

IL  —  Musclus  .\i>i>ioNDi(;iii,\iRr:.s. 

Leur  division  générale  est  la  suivante  : 

l”  Extrémité  siqiérieure.  a)  Dorsaux  :  1.  Epaule  ;  2.  Ejiaule  et  bras  ; 
'A  Avant-bras,  main  lît  doigts  ;  b)  Viititraux  :  1.  Epaule;  2.  Bras;  3.  Bras, 
^vaut-bras,  main  et  doigts. 


CIlMtl.KS  D.WfSO.X 
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2"  l'ixl iviiiilé  inIVü'ioun:  :  a)  Dursiiux  ;  I.  F(''iiH)riil  ;  2.  ()lul.<‘al  ;  '■>.  Jam¬ 
be,  Jiied,  oricils  ;  h)  Veiil.raiix  :  I.  llaiiclK',  2.  Obi  lirai  ciir. Idécliisseiirs 
de  la  jambe.  I.  Jamlie,  ]iied,  orleils. 

Col. l  e  c.las.silicaLioa  nous  jiaraîl  .simple  el.  adé((iial,e,  si  l’on  veiil,  se  jiropo- 
ser  de  guider  l’él.iidiaid.  dans  la  dissecl.ion.  De  luiLLe  manière,  les  muscles 
de  la  l.èl.e  sonl.  groiijiés  aussi  bien  que  ceux  du  l.ronc  el  des  membres.  Deux 
du  l.ronc  sonl,  divisés  aussi  en  muscles  veniraux  el.  dorsaux. 

Si  l’on  procède  d’abord  à  la  dissecl.ion  du  bras  ou  de  la  jambe,  l’él.udianL 
peul  l'acilemeni  s’appuyer  sur  la  division  qui  esL  lU’ojiosée  dans  le  deu¬ 
xième  cliapü.re. 

La  ])liylogénie  et  l’embryologie  dnsysième  jierveiix  mil.  l'ail,  des  fonc- 
Uoiis  de  celui-ci  une  chose  plus  eomjiréliensible  el,  les  mêmes  rapproelio- 
menl.s  servironi  à  clarifier  la  signification  du  sysième  musculaire. 

La  classification  ({lie  nous  {iroposons  ici  fournil  ([uelques  indications 
sur  la  pliylogénii'  ainsi  ([ue  sur  l’embryologie,  elle  coiufirend  une  sériation 
de  l’appareil  musculidre  depuis  re.xtrémité  céidialiqiie jusqu’à  rextrémité- 
caiidab'  du  coips  ;  enfin,  elle  pt-rmel  de  comprendre  le  système  musculaire 
comme  un  tout  et  finalement  assure  une  base  N'alable  jiour  une  descri])- 
lion  générale  uniforme  à  utiliser  dans  les  recueils  d'anatomie. 
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Adresse  à  1  occasion  du  décès  de  Babinski. 

La  Sociélé  Pnrkijné  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
Miîssieuhs, 

La  dernière  assemblée  de  notre  Sociélé  nous  a  autorisés  à  vous  exprimer 
nos  condoléances  les  plus  émues  à  l’occasion  du  décès  de  Joseph  Ba¬ 
binski.  L’œuvre  immortelle  de  Babinski,  que  la  plupart  d’entre  nous  ont 
eu  1  honneur  de  connaître  personnellement,  nous  remplira  toujours  de  sen¬ 
timents  d’admiration  et  de  reconnaissance  sincère  et  permanente. 

Dans  la  séance  susmentionnée,  le  président  de  notre  Société  fit  un  ex¬ 
posé  des  travaux  et  des  mérites  impérissables  du  génie  qui  vient  de  nous 
quitter.  Une  nécrologie  rédigée  par  notre  secrétaire  paraît  dans  le  Casopis 
lékarii  reskÿch,  le  plus  grand  journal  médical  tchèque.  Veuillez  croire. 
Messieurs,  que  l’œuvre  célèbre  et  le  nom  cher  de  J.  Babinski  vivront 
toujours  dans  notre  pays.  Babinshi  demeurera  à  jamais  une  étoile 
brillante  au  ciel  éternel  de  nos  vénérables  Maîtres. 

Avec  l’expression  de  notre  estime  respectueuse  pour  le  bureau. 

Prof.  D''  Zd.  Myslivecck,  président, 
Doc.  D''  K.  Henner,  secré/ai/e. 


La  Sociélé  de  Neurologie  a  reçu  une  brochure  dans  laquelle  M.  de  Jong 
rend  hommage  à  la  mémoire  de  Babinski. 


COMMUNICATIONS 


Maladie  héréditaire  du  chien,  homologue  de  I  hérédo-ataxie  céré¬ 
belleuse  de  Pierre  Marie  et  de  la  maladie  de  Friedreich  (Etude 
anatomique;,  par  MM.  P.  Moi.i. aret,  V.  lioniN  .  :  T.  Bertrand, 

Kn  décembre  19;50,  deux  d'entre  nous  présentaient  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  (  1  )  une  chienne  de  (juatre  ans  et  demi,  normale  jusqu’à  dix-huit 

fl)  l‘.  Moi.i.air'.t  et  V.  lîoi.ix.  Main. lie  li.MT.lilnire  <lii  cliini  lioni.il.i.Ric  .!.■  l’Iit'i'é.l.i- 
nl.nxie  .•.■ir.lii'lliMi-.c  tic  l>.  Mni-ic.  Il, tu,'  w'uruli,.ji,jn,',  lll.'ill.  II,  ri"  U, 


173 


SEA.\CI;  du  2  FËVlilEIt  l'.)33 

mois,  mais  atteinte  ultérieurement  d’une  affection  nerveuse  complexe. 
L’analyse  de  la  symptomatologie  permettait  cependant  d’affirmer  l’existence 
d’un  syndrome  majeur,  syndrome  de  déficit  cérébelleux  analogue  à 
celui  réalisé  par  la  décérébellation  expérimentale,  ainsi  que  l’existence 
d’un  syndrome  pyramidal  mineur.  Par  ailleurs,  l’allure  lentement  évo¬ 
lutive  de  l’alfection  ainsi  que  l’absence  d’antécédents  infectieux  rendaient 
probable  la  nature  dégénérative  du  processus  anatomique  responsable. 
Le  caractère  héréditaire  de  l’affection  s’affirmait  enfin  par  l’étude  des  des¬ 
cendants  de  la  première  génération,  un  des  deux  chiens  conservés  à  la 
naissance  ayant  également  présenté  vers  l’âge  de  dix-huit  mois  une  symp¬ 
tomatologie  identique,  qui  avait  malheureusement  entraîné  son  proprié¬ 
taire  à  le  faire  abattre.  Toutes  ces  données  nous  avaient  paru  légitimer  le 
l'approchement  de  cefle  alïection  avec  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de 


P.  Marie.  L’étude  des  maladies  familiales  humaines  du  grand  groupe  de 
la  maladie  de  Friedreich  nous  semblait  devoir  bénéficier  de  la  mise  en  évi¬ 
dence  d’alfections  homologues  chez  l’animal.  Nous  avions  fondé  de  grands 
espoirs  sur  la  possession  de  celte  chienne  pour  tenter  d’obtenir  de  nou- 
■velles  générations  de  sujets  malades,  d’étudier  les  règles  d’apparition  de 
l’affection,  comme  de  vérifier  plus  tard  sur  le  terrain  anatomique  l’homo¬ 
logie  cliniquement  affirmée. 

C’est  avec  cet  espoir  que  l’un  d’entre  nous  parvint,  après  six  mois  de 
tractations,  à  obtenir  de  la  propriétaire  la  cession  de  l’animal.  Il  lui  fut 
donné  de  l’observer  chez  lui  pendant  plus  d’un  an  et  de  constater  l’ag¬ 
gravation  régulière  de  la  symptomatologie  décrite.  Les  tentatives  de  fé¬ 
condation  furent,  comme  il  est  aisé  de  l’imaginer,  empreintes  de  dillicultés 
extrêmes.  La  première  série  se  termina  par  un  échec  ;  six  mois  plus  tard 
la  seconde  série  fut  couronnée  de  succès,  elle  devait  malheureusement 
aboutir  à  une  catastrophe.  Le  fait  que  l'animal  reposait  sans  cesse  sur  son 
train  postérieur,  le  fait  qu’il  s’avéra  incapal)le  de  tout  elforl  d’expulsion, 
l’inertie  utérine  enfin  compliquèrent  singulièrement  la  mise  bas.  Un  pre- 


sociÊ'i  f:  Di;  xiyi/iioi.oaiii  nu  paiijs 


mier  cliiot  lïit  expulsé  mais  ctouiré.  Dans  ces  conditions  une  césarienne 
fut  décidée  ;  elle  fil  découvrir  une  large  perforation  utérine  et  la  présence 
de  (|uatre  chiots  morts  dans  la  cavité  abdominale.  Une  hystérectomie  ra¬ 
pide  fut  pratiquée,  mais  l’animal  mourut  dans  les  vingt-([uatre  heures. 

Tout  espoir  de  reproduction  delà  maladie  s’anéantissait  ainsi,  et  il  ne 
subsistait  plus  que  la  possibilité  d'étudier  anatomi((uemeHt  les  lésions 
nerveuses  responsables.  Uelle  étude  devait  justifier,  de  façon  éclatante, 
l’homologie  allirmée  au  nom  de  la  seule  observation  clinique. 

Le  cerveau  et  la  moelle  sont  fixés  en  masse  dans  du  formol  à  dix  pour 
cent.  La  moelle  ne  présente  aucune  atrophie  notable.  La  gaine  dure-mé- 
ricnne  s’applique  intimement  à  sa  surface,  il  n’existe  aucune  adhérence 
méningée.  Les  coupes  transversales  microscopiques  ne  permettent  de  voir 
aucuneallération  bien  définie.  Divers  fragments  delà  moelle  sontprélevés 
par  la  suite  pour  les  méthodes  de  Nissl  et  de  Weigcrl.  Les  hémisphères 
cérébraux,  le  cervelet  et  le,  tronc  cérébral  sont  inclus  dans  la  cello'idine 
et  coupés  en  série,  les  coupes  étant  colorées  alternativement  par  les  mé¬ 
thodes  de  Loyez  et  de  Nissl. 

/.  Moelle  cervicale.  —  C’est  celle  qui  montre  le  maximum  de  lésions  mi¬ 
croscopiques,  lésions  portant  à  la  fois  sur  les  cordons  postérieurs  et  les 
cordons  antéro-latéraux  Tig.  1). 

Les  cordons  postérieurs  révèlent  au  Weigert  une  dégénérescence  symé- 
Iriciue,  triangulaire,  à  base  postérieure  méningée  et  répondant  très  sen¬ 
siblement  au  faisceau  de  Hurdaeh.  Celte  dégénérescence  épargne  une 
bande  étroite  longeant  la  face  interne  delà  corne  postérieure,  bande  que 
l’on  peut  assimiler  à  la  zone  cornu-radiculaire  de  Pierre  Marie.  Le  fais¬ 
ceau  de  Coll  est  indemne  ainsi  que  toute  la  région  voisine  de  la  commis¬ 
sure  grise. 

Dans  les  cordons  lutéran.v.  la  dégénérescence  maxima  est  immédiate¬ 
ment  sous-piale.  Klleest  plus  accentuée  dans  la  région  postérieure  répon¬ 
dant  aux  fibres  cérébelleuses  directes  du  faisceau  de  Flechsig.  Dans  ce 
territoire  marginal  la  dégénérescence  est  assez  poussée  et  aboutit  à  la  di.s- 
parilion  presque  complète  des  fibres  à  myéline  ;  elle  est  d’autre  part  plus 
marquée  à  droite  (pi’à  gauche.  Llle  s'atténue  progressivement  dans  la  ré¬ 
gion  des  libres  si)ino-cérébelleuses  croisées  et  au  voisinage  du  sillon  mé¬ 
dian  antérieur. 

Plus  profondément  les  libres  de  la  voie  pyramidale  sont  clairsemées, 
mais  à  un  moindre  degré  que  dans  la  dégénérescence  superficielle  ;  en  ar¬ 
rière  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  est  contiguë  à  la 
corne  postérieure  et  semble  même  séparée  de  la  méninge  par  un  étroit  ter¬ 
ritoire  normalement  myélinisé.  Plus  en  avant,  les  limites  de  la  dégénéres¬ 
cence  sont  imprécises 

Toutes  les  libres  du  laisceau  fondamental  au  contact  de  la  substance  grise 

Au  Nissl,  les  corps  tigroides  apparaissent  avec  netteté  et  les  groupes 
celliilaii'cs  sont  bien  fournis. 
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On  ne  relève  nulle  part  de  trace  de  péri  ou  d’endovascularite. 


II.  Moelle  dorsale.  —  On  retrouve  très  sensiblement  les  lésions  précé¬ 
dentes  (lig.  2).  La  lésion  prédominante  siège  dans  les  cordons  latéraux; 
il  n  existe  pas  de  maximum  dégénératif  strictement  marginal,  la  dégéné¬ 
rescence  frappant  également  voie  pyramidale  et  faisceaux  cérébelleux 
(surtout  directs). 

Dans  les  cordons  postérieurs  il  existe  une  curieuse  anomalie,  mal  ex¬ 
plicable  :  c’est,  du  côté  gauebe,  la  dégénérescence  sous-piale  d’un  étroit 
territoire  ;  celte  dégénérescence  semble  continuer  dans  les  cordons  posté¬ 
rieurs  l'atteinte  des  voies  cérébelleuses. 


III.  Au  niueaii  du  renflement  lombo-sacré  les  cordons  postérieurs  sont 
indemnes.  11  existe  une  pâleur  nette  au  niveau  de  la  zone  d’entrée  des 
fibres  radiculaires  postérieures,  immédiatement  en  arrière  et  en  dehors 
de  la  substance  gélatineuse  de  Rolande. 

Dans  le  cordon  latéral  une  pâleur  modérée,  en  forme  de  triangle  à  base 
marginale,  répond  à  la  terminaison  du  laisceau  pyramidal  croisé. 

IV.  Dans  le  bulbe,  nous  n’avons  pas  vu  se  poursuivre  les  dégénéres¬ 
cences  spino-cérébelleuses;  le  corps  restifornie  semble  normalement  myé- 
linisé;  les  formations  de  la  calotte  comme  noyaux  rouges,  lemniscus,  ne 
semblent  pas  atrophiées. 

V.  du  nioeaii  du  cervelet,  le  noyau  dentelé  semble  mal  myélinisé,  la 
couche  des  grains  est  indemne,  les  cellules  de  Purldnje  sont  en  nombre 
normal  mais  présentent  des  altérations  variées  d’atrophie  et  de  fonte 
cellulaire. 


Dans  l’ensemble,  on  se  trouve  en  présence  d’un  processus  hérédo-dégé- 
nératif  essentiellement  médullaire,  frappant  surtout  les  voies  spino-céré- 
ficlleuses  directes  et  croisées  et  accessoirement  la  voie  pyramidale  ainsi 
gu’iine  partie  des  fibres  du  cordon  postérieur. 

Cette  sclérose  combinée  médullaire  reproduit  tous  les  caractères  ana- 
fomi(|ues  de  ce  grou|)e  d’alfections  humaines  que  centre  la  maladie  de 
fi  ried  reich. 

L’examen  anatomique  du  névraxe  des  cinq  chiots  n’a  permis  de  saisir 
nucune  anomalie. 

tin  résumé,  l’existence  chez  le.  chien  est  définitivement  démontrée  d’une 
affection  nerveuse  hérédo-dégénérative  homologue  clinicpiement  et  ana- 
tomic|uement  de  la  maladie  de  Friedreicb  et  de  l’iiérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse  de  P.  Marie.  La  découverte  d  un  cas  nouveau  sera  du  plus  grand 
'ntérèl  et  ])e,rmetti'a  sans  doute  de.  reprendre  l'étude,  malencontreuse- 
'cenl  interromi)ue  ici,  des  conditions  de  transmission  de  la  maladie. 


soarÉTf:  ni':  Mantoi.oc.n-:  du  j>An]s 


Panaris  analgésiques  du  pied  droit  par  syringomyélie  lombo-sa¬ 
crée  unilatérale  chez  un  enfant  de  11  ans,  |iiir  Cii.wany  cl 

l*’.  TMu';ii\rT. 

Une  des  caractérisliques  du  processus  syringoinyélique  classique  est  sa 
loealisalion  habituelle  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  avec  extension 
possible  vers  le  bulbe  (syringomyélobulbie)  et  vers  la  moelle  dorsale.  Il 
en  résulte  que  les  signes  lésionnels  et  en  particulier  la  dissociation  syrin- 
gomyclique  des  troubles  de  sensibilité  portent  sur  les  membres  supé¬ 
rieurs,  la  partie  supérieure  du  tborax  et  parfois  le  cou  et  la  lace.  Cepen¬ 
dant  la  localisation  dorso-lombaire  ou  lombo-sacrée,  quoique  exception¬ 
nelle,  est  susceptible  de  se  rencontrer  et  c’est  un  cas  de  la  sorte  que  nous 
rapportons  aujourd’hui.  Schlesinger  dès  1;K)2  en  signalait  un  certain 
nombre  d’exemples  (in  die  Si]rin(joimjélie).  Plus  tard  Huet  et  Lejonne  (1), 
André-Thomas  (2),  G.  Guillain  avec  dilférents  collaborateurs,  Jean 
Dubois  (.‘5)  d’a!)ord,  Pierre  Mathieu  et  Jean  Lereboullet  (4)  ensuite,  Thé¬ 
venard  (5)  enfin  en  ont  rapporté  des  cas  isolés  ou  même  familiaux  uni  ou 
le  plus  souvent  bilatéraux. 


-,  I.  XX, 
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sion  que  dims  lu  nexiun.  I.a  nuirche  est  (juasi  iioriuale  avec  ccpeiulaut  un  i)cu  de  spas- 
mi)dir,il6  à  drnile.  Dans  la  iiu\i'i‘lic‘,  renfaut  iiorl.e  son  jiied  droit  en  varus  6qiiin  léger  el 
il  nécliit.  davantage  le  genou  du  côté  droit  que  du  côté  gamdie  pour  no  pas  faucher. 

Les  ritllcxes  rolulii’nn  cl  achillccnx  sont  alidlis  à  ('l■oü(',  tainlis  ([ii’ils  persislentdu  côté 
gaucho,  l’as  do  (  lonus  du  pied.  .\  droite,  tendance  au  signe  de  HabinsUi.  l.cs  réOexcs 
crémastériens  existent  des  deux  côtés. 

L’appréciation  liu  liiiiiis  décèle  une  liypoliinie  discrète  :  diminution  de  la  tonicité  des 
niasses  fessières  du  côté  droit  avec  aliaisseinent  du  pli  l'essier  de  ce  côté.  Diminution 
de  la  Uinicili:  du  jnnibicr  (inlcnnir  nont  le  tendon  ne  fait  plus  sous  la  peau  une  saillie 
visible  ù  la  simple  inspecldon  ;  la  iial])aliou  le  révèle  moins  ferme  que  celui  du  côté  gauche. 
Dallotlemeiit  du  pied  sensildernonl,  égal  des  2  côtés,  l’as  de  laxité  ligamentaire. 


I.  -  Dc-fonnsilion  du  |)ic<l  droil  et  altérations  des  (»rteils. 


lôu  point  de  vue  seii'-ili/,  le  sujet  n’a  jamais  eu  de  douleurs  subjectives.  Les  troubles 
'le  la  sensibilité  olijeclivc  portent  uniipiement  sur  le  luemlire  intérieur  droil.  .Xux 
arteils  et.  sur  leur  point  d’im|danta lion  sur  le  métatarse,  l’anesthésie  ù  I  ous  les  modes  de 
■‘’Cnsibilité  suiierlicielle  est  gloliale.  Mais  au  dos  du  [lied,  à  la  région  ]ilanlaire,  sur  une 
l’ande  située  à  la  face  externe  et  iid'érieure  de  la  Jambe  jterriloires  radiculaires  de 
Lu  ‘si),  le.  Iruiihlc  parle  unhiucmcnl  sur  U:  sens  Ilirrmiiiur  et  il  est  absolu.  A  la  partie  interne 
*1®  la  Jamljc  (territoire  de  L3  et  L4),Ia  sensibilité  thernii(|ue  existe  mais  elle  est  un  peu 
'^tnoussée,  comme  on  jiuiil  s’en  apercevoir  ]iar  comparaison  avec  h’  côté  sain  (lig.  2).  La 
hotion  de  position  est  |ierdue  |iour  le  gros  orteil  et  le  cou-de  pied-droits. 

Les  Irauhli'.s  lriipln(lU('s  s’objectivent  par  les  déformations  du  jiied  iiue  nous  venons 
de  signaler.  .Au  niceau  de  la  région  idautaire  externe  droite,  à  11  cm.  de  son  extrémité 
postérieure,  ébauche  de  mal  iierlorant  non  douloui'eux.  Le  membre  inférieur  droil  est 
0  siège  d’une  amyotrophie  légère  mais  globale  portant  à  la  fois  sur  la  cuisse  cl  sur  la 


jambe 


a  mensuration  à  la  [lartic  moyenne  de  la  cuisse  donne  33  cm.  à  droite  et  34  cm. 
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Il  lîxistc  unn  légère  diininiiliou  di!  la  ti'.mpriralure  locala  do  la  cuisse  et  du  mollet 
droits.  Les  pioils  droit  ot  gaucho  sont  également  froids.  Pas  do  changement  de  colo¬ 
ration  des  téguments.  Dans  la  fiosition  debout  le  pied  malade  se  cyanose  davantage. 
•Sidon  les  dires  do  l’cufant,  confirmés  par  ceux  do  la  mère  et  par  l’examen,  la  siidalion 
est  plus  maiapiée  au  memhi'o  inférieur  droit  qu’au  gaucho.  L’épreuve  de  la  sudation 
|)rovoi(uée  j)ar  l’injection  sous-cutanée  de  pilocarpine  n’a  lias  montré  de  différence 
d’un  côté  on  do  l’autre.  Le  réflexe  pilo-motour  local  existe  des  2  côtés.  L’indice  oscillo- 
inétrique  aux  deux  cou-de-picds  est  de  4. 

Pas  de  troubles  sphinctériens.  L.xistence  du  réflexe  cutané  anal. 

Les  réactions  électriques  sont  normales  partout  sauf  pour  le  |iédieux  ilu  côté  droit 
oi'i  l’on  note  un  peu  do  lenteur  de  la  secousse. 


La  rii(lio;iriii)liii'.  des  os  du  pied  est  d’autant  plus  facile  à  interpréter  qu’on  peut  faire 
la  conqiaraison  avec  le  pied  gauche  ipii  est  absolument  normal.  On  voit  les  deu.xièmcs 
phalanges  tassées  et  atrophiées  un  voie  de  disparilion  avec  disparition  du  cartilage  épi- 
physairo  ;  la  phalange  du  cinquième  orteil  a  même  eomplèlemeiit  disparu.  Les  méta¬ 
tarsiens  sont  déformés  et  incurvés  (lig.  :S).  Pas  d’image  d’arthrite,  pas  de  lésions  appa¬ 
rentes  des  os  du  tarse.  La  radiographie  du  rachis  lombo-sacré  montre  l’cxisteneu  d’un 
spina-bifida  occulta  intéressant  les  arcs  postérieurs  du  L.o  et  do  SL 

.\u  cours  d’une  injection  épidurale  basse  dans  le  but  d’explorer  son  espace  épidural 
l’enfant  s’est  débattu  et  l’aignilh!  lorsiiuc  nous  poussions  l’injection  a  percé  le  sac 
dund.  l'in  suivant  sous  l’écran  radioseopiipie  le  cheminement  du  lipiodol  ainsi  introduit 
accidentellement  dans  les  espaces  sous-arachno'i'diens,  nous  avons  pu  nous  rendre  compte 
qu’il  n’existait  aucun  blocage.  Le  lipiodol  en  définitive  se  lasse  dans  le  cul-de-sac  durai 
inférieur  en  nue  masse  allongée  et  iiointue  en  bas,  de  contours  légèrement  irréguliers. 
Ouelques  gouttes  de  lipiodol  sont  visible, s  dans  les  espaces  épiduraux  (lig.  4). 
L’examen  général  est  négatif.  La  réaction  de  liordet-’Wasserrnann  du  sang  est  né¬ 
gative.  t)n  ne  trou\'e  aucun  stigmate  d’hérédosyphilis. 


si':.\.\(:ic  nr  ■>  in':vitii:n  11133 


Lo  maladft  asl  Irailà  pai-  lu  railiollK'i’.ipio  sonii-iiénélrantc  do  son  ronflement  médul- 
aire  lombo-sacré  :  du  lô  octobre  11132  au  3  novendire  11132  il  reçoit  18UÜ  R  par  deux 
cbainps  latéraux  à  raison  di  i  s(  iiaes  par  semaine.  Dans  le  cours  de  ce  traitement,  le 
niai  perforant  |ilautairo  puéril  rapidemeul. 

V'ers  le  20  décembre  111.12  on  assiste  a  une  re|)rise  de  la  suppuration  de  rextrémité  du 
fiualrièiue  orteil  droit  et  à  l'a  ppa  ri  lion  sous  nos  ymxiVnniuriluble.  panaris  analr/rsiqur. 

f)u  refait  le  traitement  radiolliérapiipie  aux  mêmes  doses  du  2  janvier  au  14  janvier 
11)33. 


l'ij,'.  3.  -  Alropliir  de»  (IrrniriTS  |)liiihin){rs  du  plrd  driiU  et  inrurrallcm  dus  niélutnrslons. 

Kn  ré.siuné,  chez  ce  jeune  j'nrçon  qui  l’ait  depuis  six  ans  des  panaris 
analgésiques  à  répétition  du  jiied  droit,  nous  trouvons  une  aréllexie  tendi¬ 
neuse  rotulienne  et  achilléenne  droite  avec  signe  de  HabinsUi,  et  toujours 
^n  même  côté,  des  troubles  du  sens  thermique  très  accusés  dans  le  terri¬ 
toire  de  Lü  et  SI  et  plus  discrets  dans  le  domaine  de  Ld  et  L4  Un  tel 
'syndrome  donne  à  penser  que  le  maximum  des  lésions  s’étend  en  hau¬ 
teur  du  .‘{e  segment  médullaire  lombaire  jusqu’au  1*''^  segment  sacré,  et 
occupe  en  largeur  la  région  de  la  substance  grise  intermédiaire  aux  cornes 
antérieure  et  postérieure  du  côté  droit. 
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lin  i)rcsence  d’iin  Ici  hiljleau  dont  un  des  si^i^ncs  oljjcclifs  majeurs  esl 
le  trouble  du  sens  thermique  à  topograidùe  suspendue,  on  pense  forcément, 
après  avoir  éliminé  pour  mémoire  le  diagnostic  de  lèpre  et  celui  de  tabes 
hérédo-spécirK|uc,  à  une  néororiuation  intramédullaire.  J/allurc  torpide 


Kiff.  I.  —  Ijpituldl  dans  li‘  ciil-df*sac  diiitil  inlV-riciir.  l'Aislcncf  d’iin  spina-liliithi  l..')  cl  SI. 


des  accidents,  la  lendance  niar(|uée  aux  troubles  ti'opbi([ues  avec  des 
ulcérations  des  orteils,  des  maux  i)erforants,  des  modifications  ladiolo- 
gicpies  du  s(|uelettc  aiguillent  vers  l'idée  de  sijringomijélie. 

L'une  des  caracléristi(iues  intéressantes  de  notre  cas  est  sa  survenue 
chez  un  jeune  sujet  et  son  observation  à  une  date  relativement  peu  éloi¬ 
gnée  du  début  des  accidcMits.  Notre  malade  présente  cc[)endant  à  l’état 
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(l’ébauche  les  principaux  traits  ([ui  paraissent  individualiser  la  syringo- 
myélie  des  membres  inférieurs.  Nous  allons  insister  sur  les  plus 
saillants. 

Il  semble  à  la  lecture  des  oI)servations  publiées  que  les  osléo-arlhropa- 
f.hics  sijringoinyéliqiiesdes  pieds  soient  plus  frécpientes  que  celles  des  mem¬ 
bres  supérieurs  en  tenant  compte,  bien  entendu,  de  la  fréquence  relative 
des  deux  localisations. 

Nous  croyons  utile  d’établir  ici  un  parallèle  entre  le  pied  sgringomyé- 
liqiie  et  le  pied  tabétique  tel  que  l’ont  décrit  Charcot  et  Féré  en  LSSd  et 
surtout  tel  (jue  l’ont  exposé  plus  récemment  Alajouanine  et  ses  collabo¬ 
rateurs  (jui  se  sont  occupés  des  aspects  initiaux  de  ce  pied  tabétique  et 
de  son  évolution.  Cette  comparaison  est  d’autant  plus  intéressante  que 
notre  cas  est  aussi  une  forme  de  début  de  pied  syringomyélique. 

Certes,  dans  les  2  cas  le  bord  interne  du  pied  est  plus  épais  et  on  note 
une  voussure  de  la  partie  postérieure  du  dos  du  pied  Mais  dans  notre 
cas  de  syringomyélie  il  y  a  exagération  de  la  cambrure  du  pied  et  accen¬ 
tuation  de  la  courbure  de  la  voûte  plantaire.  Le  pied  est  bien  raccourci, 
mais  c’est  aux  dépens  des  formations  antérieures,  métatarsiens  et  orteils, 
comme  l’objective  la  radiographie.  Dans  le  tabes,  les  lésions  initiales 
portent  sur  l’interligne  médiotarsien  avec  prédominance  sur  le  cuboïde 
et  surtout  sur  le  scaphoïde.  A  un  stade  avancé  des  deux  affections,  le 
bouleversement  architectural  des  os  du  pied  se  complète  et  dans  les  deux 
cas  tous  les  os  du  i)ied  sont  susceptibles  d’être  touchés.  Mais  les  prédi¬ 
lections  de  la  syringomyélie  pour  l'avant-pied,  du  tabes  pour  la  partie 
ruoyenne  et  postérieure  du  pied  persistent  toujours  et  chacune  des  mala¬ 
dies  porte  sur  ses  points  préférés  son  effort  destructif  maximum. 

I.’un  do  nous  ii  observé  en  19^9  une  jeune  l'ille  d’Auvergne  âgée  de  20  ans  qui  présen¬ 
tait  depuis  l’àge  de  7  ans  dos  troubles  tropUi([ues  dos  deux  membres  intérieurs  et  princi¬ 
palement  des  pieds  (d,  du  pied  gauelie  (ui  rapport  vraisemblable  avec  une  syringomyélie 
londMj-sacrée.  Le  pied  gaurdie  ou  tout  au  moins  son  extrémité  antérieure  était  réduit  à 
l’état  de  moignon,  ('.ouvert  de  cicatrices  protondes  ;  la  tête  des  métatarsiens  saillait  en 
avant  et  les  orteils  semblaient  s’insérer  sur  la  face  dorsale  dos  métatarsiens.  La  radio- 
?raphie  objectivait  des  lésions  très  étendues  avec  atrophie  presque  complète  des  pha¬ 
langes,  grosses  déformations  des  métatarsiens  avec  décalcifications  de  leurs  extrémités, 
écrasement  et  engrènement  des  os  de  la  rangée  antérieure  du  tarse  avec  lésions  moindres 
'tu  ('.idcanéum  et  d(!  l’astragide.  dette  jeune  fille  faisait  des  ulcérations  et  des  maux  per¬ 
forants  à  répétition  et  surtout  ell(!  présentait  à  intervidlos  plus  ou  moins  réguliers  des 
phénomènes  inflammatoires  du  cflté  de  son  pied  gauche  avec  rougeur  diffuse  et  gonfh'- 
mcnt  de  tout  le  i)ied.  domine  on  n’avait  pas  recherché  les  troubles  do  la  sensibilité  ther- 
mhiue,  divers  diagnostics  avaient  été  posés,  en  |iarticulier  celui  d’ostéite  bacillaire.  Cer¬ 
taines  de  ces  poussées  étaient  accompagnées  de  lièvre  et  de  douleur.  Puis  sous  l’influence 
(tu  repos  au  lit  et  des  pansements  bumides  tout  rentrait  ilans  l’ordre.  Une  fois  le  dia¬ 
gnostic  posé  cette  malade  tut  traitée  à  l’Institut  municipal  d’Electro-radiologie  par  la 
fadiothéraïue  semi-pénétrante  do  sa  moelle  lombo-sacrée,  lille  reçut  en  3  séries  éche¬ 
lonnées- de  mars  à  septembre  1929  une  dose  totale  de  12.01)1)  It.  de  traitement  pourtant 
energiipie  ne  parut  avoir  aucune  influence  sur  l’évolution  de  la  maladie.  (Juehiues  se- 
nnaincs  après  la  fin  des  irradiidions,  une  nouvelle  [lousséo  iihlegmoueuse  du  pied  avec 
grosse  élévation  de  tem|iéraluro  et  envahissement  de  la  jambe  contraignit  même  à 
amputer  celle-ci  au-dessous  du  genou. 
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(^eltc  évolution  par  poussées  inftdiiiinutoirss  des  syringomyélies  des 
membres  inrérieurs  mérite  d’étre  mentionnée,  car  elle  se  retrouve  dans 
d’autres  observations.  Elle  est,  seml)le-t-il,  un  facteur  important  d’aggra¬ 
vation  du  pronostic  puisque,  comme  nous  venons  de  le  voir,  elle  peut  en¬ 
traîner  d’importantes  amputations. 

Le  proiioslic  des  lésions  tropbitiues  de  la  syringomyélie  basse  nous 
paraît  p/us  scrieii.v  cpie  celui  de  la  variété  cervicale,  d  ’apres  les  deux  cas 
([lie  nous  avons  [)u  observer.  Cbez  le  malade  cjue  nous  [irésentons  nous 
voyons  apparaître  une  ulcération  d'un  orteil  entre  2  séries  de  traitement 
radiotbérapique.  Chez  notre  seconde  malade  on  dut  recourir  à  une  amiiu- 
tation  malgré  la  radiothérapie.  Aussi  nous  demandons-nous  si  dans  de 
tels  cas  la  ebirurgie  ne  serait  jias  sujiérieure  à  la  radiothérapie. 

Il  importe  à  cet  égard  de  faire  une  remar(|ue  :  sous  le  nom  de  syringo¬ 
myélie  on  désigne  actuellement  un  syndrome,  mieux  individualisé  par  la 
topographie  (pie  jiar  la  nature  de  ses  lésions. 

Autrement  dit,  poser  un  diagnostic  de  syringomyélie  c'est  affirmer  l’exis¬ 
tence  d’une  certaine  destruction  de  la  substance  grise  sans  préjuger  de 
l'origine  congénitale  ou  acipiise,  ni  du  point  de  départ  tumoral,  infectieux 
ou  traumati(|ue  du  processus  morbide.  La  diversité  des  aspects  histolo¬ 
giques  permet  de  sujiposer  (jue  la  pathogénie  n’est  pas  la  même  dans 
tous  les  cas.  Chez  nos  deux  malades  l’apparition  précoce  des  troubles 
plaide  en  laveur  de  la  théorie  qui  fait  intervenir  une  anomalie  de  déve- 
loiipement  ;  l’existence  d’un  spina-bifida  occulta  chez  le  premier  sujet  vient 
renforcer  cette  hypothèse.  La  même  raison  cx])li([uerait  peut-être  l’échec 
de  la  ra(liolliéra[)ic. 


Un  cas  d’atrophie  faciale  symétrique  avec  adipose  douloureuse 
segmentaire,  jiar  .VI.Vl.  Liocuicli.h,  A.  ’l’iii'ivi:N,\ni)  d  .Jo.ski'ii. 

Les  cas  d’atro[)hie  faciale  associée  à  des  symptiunes  de  lipo-dystroidiic 
semblent  être  d’une  grande  rareté  ;  aussi  croyons-nous  devoir  rajiportcr 
l’observation  détaillée  d’une  malade  présentant  un  tel  syndrome  et  dont 
l’étude  (jue  nous  avons  pu  faire,  si  elle  u’ajifiorte  guère  de  lumières  sur 
les  causes  de  la  maladie,  précise  cc[)en(lant  (piebpies  points  intéressants 
de  son  tableau  cliniipie. 

C.’isl  t!ii  MIIII'S  l'.l.'iO  I[iif‘  .M  C.liiiri..,  ai:l  imlIciiiiMil  .''iirrc  ilc  :tr,  ans,  a  l'oiisull/i  |M]nr  la 
lireiniài'ft  fais,  iui(niàl,iM'  par  une  déloriual  nui  l’anialn  ilniil.  le  iléluit,  ([iiniijiie  dillicilo  à 
préciser,  soiulde  devidr  èiro  silni;  vers  l’armée  Kl|e  eut  à  celle  é[i(.(iue  une  [lara- 

I  rsio  l'aeiale.  dridle  al.triliuée  à  un  rel'roidisseiueut  (d,  acconipai'uée  de  douleurs  du  luèiue 
ci'd.é  de  la  face.  La  paralysie  évolua  vers  une  fjiiérisou  qui  l'uL  eom|dèle  eu  3  iiuds  id  c’est 
quelque  temps  après  ipie  reidoui'a{'e  de  la  malade  aurait  été  frappé  par  ui.e  alroidiie 
du  iiiassil  laeial  du  iiieiuc  eoté. 

^'er5  l'.idd,  l’atrophies’esL  étendue  .au  côlé  qaiiclie.id,  eu  l'.l.'td  les  deux  moitiés  de,  la 
face  étaient  b>'métriquemeut  ati'Opliiées.  Itu  J'.rJli  é(;alemeul,  a|ipai'urenl  des  dou- 
li  lus  .111  UÉVe.iu  des  ma.villaires  supérieurs  et  inférieurs,  douleui's  ù  type  uévral),dque 
s’aceompaquaiit  de  la  sensation  de  dents  li’iqi  louques. 

\  ei's  la  meme  date  se  dévadoppa  au.\  iiaiii  lies  el  aux  cuisses  un  emboiqwdul  anormal 
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:ivec  d(3s  douleurs  spontanées  et  provoquées  par  la  pression  des  cuisses.  Un  premier 
examen  détaillé  pratiqué  en  193üa  montré  :  l“uiiecxoplitulniie  bilatérale  ;  2“  une  atro¬ 
phie  globale  de  tout  le  massif  facial  contrastant  avec  le  volume  du  crâne  demeuré  nor¬ 
mal.  L’atrophie  atteignait  la  jieau,  le  tissu  graisseux,  les  muscles  et  les  os  ;  3»  un 
syndrome  d  adipose  douloureuse  segmentaire  localisé  entre  la  ceinture  et  les  genoux, 
l'endu  plus  apparent  encore  par  raïuaigrissement  du  I  borax,  et  la  conservation  du 
Volume  des  jainbes. 

il  existait  à  ce  moiuenl  quelques  Irnuldes  subjectifs,  <'é])lialées  et  douleurs  é]ii- 
gastriipics.  De  plus,  il  se  produisait  rie  teiiqis  à  autre  des  erises  do  météorisme  avec  étal 
anxieux  et  vomissements. 

l-’e.xamen  nés  ninereiils  viscères  id,  ilu  sysièine  nerveux  était  par  contre  remaniua- 
lilemenl  négalif. 


I.’exameu  actuel  révèle  rairurae  a  lion  des  ililTéreids  élémeids  du  symiron  e  c[ue 
dons  allons  éludier  su(;c,essivemenl  et  (|ue  montrent  avec  la  plus  grande  nelieté  les 
clichés  ei-joints  (flg,  1  à  I). 

I.’atriqdiie  faciale  a  réalisé  un  vérilable  laminage  de  la  face  dans  le  plan  Iransversal 
avoo  ellllemeiit  de  haut  en  bas  (d  d’arrière  en  avant.  Alors  que  le  front  et  la  fosse 
temporale  ont  conservé  un  aspect  sensiblement  normal,  les  pommetics  ont  à  peu  près 
flisimru  id  la  peau  i^pjiaraît  tendue  sur  uue  bande  étroite  l  eprésentant  l'arcaile  /ygo- 
malique.  Les  plis  nasogéniens  sont  accusés  et  bordés  d’un  ridiid'  ipii  répond  a  1  orbicti- 
lairr,  des  lèvres  id,  place  la  bouche  entre  guillemids  si  l’on  )ieul  dire.  Le  relief  masse- 
térin  a  e.omplèlemeiit  disparu  et  le  inenlon  dessine  une  jiidnle  aiguë. 

I.a  palpation  rend  compte  de  la  (Inesse  dn  tégument  (pii  n’est  doublé  que  par  un 
niininmm  de  tissu  cellulo-graisseiix.  Mlle  permet  aussi  d’apprécier  l’amincissemenl 
de  la  branche  nionlante  du  maxillaire  intérieur,  et  même  de  l’arc  de  cet  os.  La  mus- 
''ulature  tacdale  apparaît  très  atrojdiiée  é.galemeni.  Toutefois  la  mimique  est  [larlaite- 
dieiit  conservée  et  la  mastication  se  fait  bien. 

Letti'  atrophie  faciale  contraste  avec  la  conservai  ion  dn  vidnine  du  crâne 
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tivité  avec  iiTilabilito  et  iuslabiliU'!  do  l’humeur  ([ui  peut  s'expliquer  au  moins  en  partie 
par  la  progression  réguliôre  des  dôl'ormatious  du  visage,  provoquant  de  plus  en  plus  chez 
la  malade  une  tendance  à  risolcmont. 

L’examen  du  sang  nous  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges  :  3.786.000  ;  Hémoglobine,  70  %  ;  fllobules  blancs  :  0.000. 

Formule  leucocytaire  :  Polynucléaires  neutrophiles  :  70  %  ;  Moyens  mononucléaires  : 
‘^'2,5  %  ;  Lymphocytes  :  0,5  %  ;  .Myélocyte  :  1  ;  Glycémie  :  1  gr.  05  %□  ;  Calcémie  ; 
millig.  %„. 

La  réaction  do  liordet-W  asscrmann  est  négative  dans  le  sang. 

La  ponction  lombaire  prali(iuôc  en  position  assise  a  relire  sous  tension  do  34  cm. 


Kig.  I.  A.liiu,».-  sogau. 


(au  manomètre  de  Claude)  un  liijuide  clair  contenant  0  gr. ‘.i‘3  d’albumine  et  3  lympho  0 
Par  mm’. 

Les  réactions  de  Pandy,  Weichbrodt  et  liordel-W'assermann  sont  négatives.  I. a  réac- 
(lun  du  benjoin  collo'idal  s’effectue  avec  le  type  suivant  0000022100000000.  ICnlln  le 
hlétabolisme  basal  est  sensiblement  normal  -1-  4  %. 

Do  nombreux  examens  radiographiques  ont  permis  d’allirmcr  la  participation  osseuse 
a  l’atrophie  faciale  que  nous  avons  décrite.  11  existe,  en  effet,  bien  visible  sur  les  clichés 
‘la  prolll,  une  décalcillcatiou  énorme  du  massif  facial  supérieur  créant  une  véritable 
lacune  entre  la  boîte  crânienne  et  le  segment  juxtanasal  du  maxillaire  supérieur.  Les 
Pranches  montantes  du  maxillaire  inférieur  apparaissent  fortement  décalcifiées  et 
amincies. 

De  plus  il  semble  bien  que  la  décalcification  ne  soit  pas  strictement  limitée  au  massif 
lacial.  Différents  segments  dos  écailles  frontale  et  temnoralo,  sans  offrir  d'images 
lacunaires,  paraissent  d’une  trans))arcnce  anormale  de  m  me  que  les  tCdes  humérales  et 
lémorales. 

Les  antécédents  héréditaires  de  notre  malade  n’oiïrcnt  aucune  particularité.  Ses 
Parents  sont  bien  portants  et  aucun  d’eux  no  présente  semblable  dystrophie.  La  ma- 
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liidt;  ii’a  ni  ti-ài'n  ni  'iunir.  Son  inai-i  csl.  en  pnrfiiite  Siinl.ù.  lOlIo-nièmc  n’;!  on  lions  ronl'iinoe 
ilü’nno  l'onn-oiili;  ol  iino  .soiii'latino  mm  oimiiiliiiiioos. 

lin  résumé,  nous  avons  vu  chez  une  jeune  femme  de  .‘15  ans  un  syndrome 
caractérisé  par  une  atro])liie  faciale  globale  et  symétri(|ue,  une  exophtal¬ 
mie  et  une  adipose  douloureuse  segmentaire  ahdomino-crurale.  Ce 
syndrome  semble  évoluer  de  façon  progressive  et  lente  dejjuis  dix  ans. 
11  s’accompagne  d’une  tachycardie  régulièrement  constatée,  de  décal¬ 
cification  osseuse  surtout  accusée  au  niveau  du  siège  de  l’atrophie  et 
d’hypocalcémie.  Des  dillicultés  matérielles  ont  empêché  le  dosage  du 
calcium  urimiire.  Tous  les  autres  examens  que  nous  avons  jiratiqués  nous 
ont  donné  des  résultats  normaux. 

'l’els  sont  les  faits  ([ue  nous  désirons  apporter  sans  jjouvoir  en  proposer 
d’interprétation  satisfaisante.  Nous  désirons,  pour  terminer,  insister  sur  le 
fait  (|ue  toutes  les  thérapeutiques  proposées  se  sont  révélées  inopérantes. 
De  1930  à  1933  on  a  essayé  successivement  un  traitement  recalcifiant, 
chlorocaleion,  parathyrocalcine,  isolé  ou  associé  à  l’actinothérajjie  par 
rayons  U.  V.,  puis  associé  à  l’opothérapie  ovarienne,  Ihyro-ovariennc,  et 
enfin  par  comprimés  T.  O.  S.  II.  Aucune  de  ces  modalités  n’a  paru 
donner  de  résultat  satisfaisant. 

.I.-A  Bauuk  (de  Strasbourg).  —  Je  m’associe  pleinement  à  l’hypothèse 
([ue  vient  de  formuler  M.  Baudouin  :  je  crois  comme  lui  que  nous  nous 
trouvons  en  face  d’un  cas  de  lipodystrophie  progressive. 

Le  caractère  douloureux  de  l’ailipose  lomho-ilia([ue  se  retrouve  dans 
((uelques  cas  typicpies  de  celte  curieuse  affection,  mais  je  n’ai  pas  con¬ 
naissance  juscpi’à  mainlenant  (|u’on  ait  signalé  l’atrophie  osseuse  du 
massiffacial  dont  vient  de  nous  ])arler  M.  Thévenard. 

Cette  affection  reste  mystérieuse  ;  je  dois  cependant  dire  qu’en  traitant 
un  cas  par  ropothérapie  pluri-glandulaire,  j’ai  vu  l’adipose  diminuer 
dans  les  régions  inférieures  du  tronc  et  l  engraissement  monter  vers 
les  régions  cervicales.  La  ])rcmière  observation  cpie  j’ai  prise  de  cette 
malade  remonte  à  12  années;  elle  a  pu  se  marier  dans  l’intervalle  et  m'écri¬ 
vait  récemment  ejue  sa  figure  «  autrefois  décharnée  »  devenait  beaucoup 
«  plus  présentable  ». 


Sur  une  variété  d’astasie-abasie  liée  à  l’exagération  des  réactions 
de  soutien.  Leur  extériorisation  dans  le  décubitus,  par  MM.H.vde- 

MAKliU  el  ll.WMONI)  C.MiCIN. 

Fibrogliome  médullaire  cervical  simulant  une  sclérose  latérale 
amyotrophique.  Ablation.  Guérison,  par  MM.  Daymond  Caucin, 
l'irriT-lUrrAiLiJs,  M^^^  Biciithanu-Fontaine  et  Lai-i.ani:. 

Maladie  de  Thomsen  associée  à  un  myxœdème,  pai  MAL  Raymond 
Caucin.  L.  Roroi  i:s.  Lacdat  et,  Fkumu.san. 
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M.  Haguenai'.  —  L;i  possibilité  qu'ont  les  tumeurs  médullaires  de 
prendre  le  masque  de  la  sclérose  latérale  amyotrophicpie  est  certaine, 
quoiqu’il  s’agisse  là  de  faits  exceptionnels.  J’ai  le  souvenir  de  deux  cas 
semblables,  ayant  trait  à  des  tumeurs  inlramcdiillaircs.  L’un  a,  je  crois,  été 
rapporté  par  Laplane  dans  sa  thèse.  L’autre,  d’observation  récente, 
concerne  un  homme  que  plusieurs  neurologistes  éminents  avaient  consi¬ 
déré  comme  atteint  indiscutablement  de  sclérose  latérale  amyotrophique, 
l’rappé  par  l’existence  d’une  petite  zone  de  thermo-anesthésie  au  niveau 
dune  épaule, j’ai  [)ro|)osé  une  ])onction  lombaire.  Le  li(|uide  recueilli  pré¬ 
senta  typicpiement  le  syndrome  de  dissociation  albumino-cytologique  de 
Sicard  et  Foix.  Le  lipio  diagnostic  mit  en  évidence  l’image  si  caractéris- 
lique  des  tumeurs  intramédullaires  au  n'veau  des  premiers  segments  de 
la  moelle. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  princii)al  de  l’observation  qui  nous  est  présentée 
aujourd’hui  par  M.  Garcin,  c’est  de  montrer  qu’une  tumeur  épidurale  pcul 
donner  lieu  à  un  tableau  clini(|ue  identique. 

M.  J.  FiiOMENT.  —  M’étantappliciué  à  étudiera  la  fin  de  la  guerre  autant 
qae  faire  se  peut  la  morphologie  musculaire  en  action,  com])arant 
toujours  l’état  normal  et  le  pathologique,  j’ai  été  frappé  du  fait  suivant. 
Lorsqu’un  normal  est  debout,  jambes  un  peu  écartées,  la  tension  des  ten¬ 
dons  d’Achille  reste  modérée,  au  moins  de  l'un  des  côtés.  Il  est  à  remar¬ 
quer,  en  fait,  que  chez  le  très  intéressant  malade  de  M.  Garcin,  les  deux 
tendons  d’Achille  m’ont  paru  tendus  à  l’e.xtrème. 

Autre  remarque  qui  m’a  frappé  et  sur  la([uelle  je  crois  devoir,  à  ce 
propos,  attirer  l’attention  de  mes  collègues.  Si  l’on  a  pu  dans  une  certaine 
niesure  rapprocher  le  pseudo-bulhaire  du  parkinsonien,  il  semble  bien 
qu  ils  diffèrent  en  ceci.  La  kinésie  paradoxale  ])araît  habituelle  et  même, 
pourrait-on  dire,  de  règle  chez  le  parkinsonien,  ainsi  que  M.  Souques  l’a 
hien  montré  dans  son  rapport.  Mais  n’est-elle  pas  par  contre  —  si  toute¬ 
fois  elle  y  existe  —  tout  à  fait  exceptionnelle  chez  le  pseudo-bulbaire.  S’il 
est  ainsi  il  faudra  se  garder  d’assimiler  les  déséquilibres  du  pseudo- 
f^ulhaire  et  du  parkinsonien,  puis(|u'ils  n’ont  pas  les  mêmes  immunités  ou, 
*1  l’on  préfère,  les  mêmes  licences. 

Ayant  depuis  longtemps  ])ris  l’habitude  d’étudier  —  par  le  test  du  poi¬ 
gnet  —  la  rigidité  de  désé(|uilibre  en  attitudes  multiples  et  variées,  en 
•narche  comme  en  attitude  stagnante,  nous  avons  fait  d’ailleurs  cette  autre 
constatation.  Chez  le  [)arkinsonicn  la  rigidité  maxima  à  l’arrêt  s’atténue 
on  marche,  tend  prescpie  à  disparaître  quand  l’allure  devient  rapide,  pour 
•’oparaître  instantanément  dès  (]u’on  commande  l’arrêt.  Chez  le  pseudo- 
fnilhaire  dont  le  déséciuiiibre  s’apparente  plus  à  cet  égard  au  cérébelleux, 
^  la  sclérose  en  phupie  qu’au  parkinsonisme,  rien  de  tel.  11  y  a  plus  de 
‘’igidité  en  marche  qu’en  attitude  stagnante,  il  y  a  même  augmentation 
proportionnelle  à  la  rapidité  de  l’allure.  Dès  que  l’arrêt  est  exécuté  sur 
erdre,  la  rigidité  y  retombe  aussitôt  à  minima. 

lout  ceci  semble  bien  impliquer  ([ue  la  dystasie  parkinsonienne  et  la 
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(lystasie  du  psciido-bull)aire  sont  beaucoup  plus  dissemblables  du  point 
de  vue  i)bysio-pathologiciue  qu’on  ne  l'a  généralement  supposé. 

En  tout  cas,  je  pose  à  nouveau  la  cpiestion  que  je  posais  d’abord. 
A-t-on  jamais  vu  chez  le  pseudo-bulbaire  cette  libération  si  frappante  de 
la  rigidité  dite  kinésie  paradoxale  d’observation  courante  chez  le  parkin¬ 
sonien.  A  supposer  qu’on  puisse  l’y  observer,  y  est-elle  aussi  de  règle  ou 
ne  laut-il  pas  au  contraire  l’y  tenir,  comme  nous  le  ])ensons,  tout  au 
moins,  pour  exceptionnelle. 


Le  traitement  de  la  névralgie  faciale  «  essentielle  t  par  la  radicoto¬ 
mie  pratiquée  par  la  voie  cérébelleuse  (Opération  de  Dandy), 

par  MM.  A.  Hacdoi  in,  I).  l’irrrr-l )uT.\ii,r,i.s  cL  M.  I)r:i'A.iu.s. 

Nous  communi([uons  à  la  Société  les  observations  de  ([uatre  malades, 
atteints  de  tic  douloureux,  et  tpii  ont  été  opérés  suivant  la  technique  de 
Dandy.  L’un  deux  ayant  subi  la  résection  des  deux  côtés,  cela  fait  cin([ 
interventions.  Nous  donnerons  d'abord  les  observations  que  nous  ferons 
suivre  de  qiiebpies  commentaires. 

ObaiTDitlion  I.  —  .\t.  Itot...,  àf'é  de  .3.Â  !uis,  eanielot.  Ition  ù  noter  dans  les  anléeédenls 
i|u’uno  syphilis  oniitractéc  en  1918  (cliiinero  du  rapho  scrotal.  Réactions  humorales 
])Ositivcs).  11  aurait  été  traité  (rabord  par  des  injections  huileuses  liebdoinadaires 
(calomel  V).  Ou  lui  lit  ensuite  des  itijections  de  914  et  l’on  monta  Justpi'à  la  dose  de 
U  or.  90  ipii  fut  renouvelée  plusieurs  fois.  Il  se  [iroduisit  alors  des  ])hénomi''uos  d’intolé¬ 
rance  (vomissements)  ipn  néi;essitc‘rent  l’interruption  du  traitement.  D’autres  traite¬ 
ments  auraieid.  été  essayés  à  ce  momeid,  mais  le  malade  s’y  soumit  de  façon  irrégu- 

l  ’.n  192."),  il  se  fit  soionerà  l’hôpital  Cochindansle  service  de.  Louis  I'’ournier.  L’est  cette 
mémo  année  ((ue  la  névraloic  faciale  débuta  brusipiement,  le  2  octobre,  par  des 
ei'iscs  douloureuses  tri'S  violentes,  occupant  la  màcboire  sui)érieurc  gauche.  Lroyant  à 
une  orif,dne  dentaire,  le  malade  se  fit  enlever,  .sans  aucun  résultat,  trois  dents  d’ailleurs 
saines.  Quehpics  jours  a|)rés,  il  a|)parut  des  douleurs  du  câlé  tlrail,  d’aijord  au  niveau 
d’une  zone  ré|)ondant  au  territoire  du  nerf  mentonnier,  puis  irradiant  à  la  moitié 
droite  de  la  face.  Ou  lui  donna  des  analgésiiiues  tout  en  continuant  le  traitement  spéci- 
liifue  par  le  Ijisrnnth.  On  lui  lit  aussi  une  ponction  loml)aire  (|ui  fut  négative. 

Devant  l’écliec  du  ces  tliérapoutirpics  il  tut  envoyé  à  la  Maison  de  retraite  de  La 
I  iochefoucauld  dans  le  service  do  l’im  d’entre  nous.  Les  injections  ncurolyti([ues  ne 
furent  pas  mises  en  leuvre  àcause  de  la  liilatéralité desdouleurs.  Il  s’agissait  d’unefornie 
typique  de  tic  douloureux  trfis  intense  à  droite  et  moins  maniuée  à  gauche.  On 
essaya  des  injections  d’insuline  qui  avaient  donné  de  lions  résultats  dans  ipielipies  cas 
de  tic  douloureux.  .Malgré  l’administration  de  94.9  unités  du  2(1  janvier  au  8  février  1920, 
le  résultat  fid,  à  peu  près  nid.  L’ionisation  caleiriue  échoua  de  même.  A  cid,te  é[)0(|ue, 
’exainen  neiirologifpie  était  negatd  comme  il  l’est  d’ailleurs  resté.  Il  y  avait  une  aniso¬ 
corie,  au  prolit  de  la  iiupille  gauche,  .Mais  le  réflexe  lumineux  était  intense  des  deux 
l  ùtés,  comme  il  l’est  encore  actuellement. 

Au  bout  de  ipiehiues  mois  les  crises  s’csjiacèrent  et  devini'ent  moins  intenses.  Le 
malade  sortit  de  l’hOpital  et,  pendant  les  années  ipji  suivirerd,  il  ne  reiait  d’autre  Irai- 
Icmcnt  ((ue  de  nombreuses  sériés  d  injections  mercurielles  et  bismuthiques,  quoifin® 
la  réaction  de  Wassermann,  plusieurs  fois  pratiipiée  dans  le  sang,  ait  toujours  été 
négative.  Les  douleurs  laciales  ii  ont  |anials  cédé  coni|ilélenienl ,  niais  elles  restèrent 
|•clativelnelll  siipporlables  jiisipi en  mars  1942. 
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A  ce  inoment,  au  cours  d’un  IrailemeuL  parle  Quinby,  les  douleurs  reijrircnt  à  droiti' 
avec  une  exlrènie  violence.  Déclenchées  par  le  moindre  mouveincnl,  presque  suhin- 
Irantes,  elles  occupai enl  les  zones  du  maxillaire  inférieur  et  sui)érieur  droits.  Il  n’y 
avait  pas  de  phénomènes  s|iasmodii[ues  ni  vaso-moteurs. 

Le  malade  vint  consulter  à  l’ilôtcl-Dieu.  Les  modifications  sédatives  ayant  échoué, 
an  lui  pro[)osa  une  intervention  (|u’il  aece|)ta  et  il  fut  adressé  le  2Ü  a^Til  11)32  à  la  Cli¬ 
nique  chirurf,dealc  do  la  Salpétrière. 

D®  opérulion  U  7  mai  1932,  côté  druil,  sous  anesthésie  générale  (lavement  éthéro-hui- 
leux).  Operateur:  If  Petit-Dutaillis.  Aides  :  Sicard,  Lascaux.  Incision  curviligne  delà 
fosse  postérieure  droite  à  la  manière  de  Dandy.  On  a  d’assez  grosses  difficultés  au  cours 
<le  l’opération  à  cause  de  la  tendance  hémorragique  du  sujet.  Dès  qu’on  essaie  de  le 
mettre  les  pneds  en  bas,  il  est  immédiatement  pris  de  trépidation  épileptoïde  des  mem- 
fres  intérieurs,  ce  (jui  oblige  par  nécessité  à  l’opérer  à  plat.  Trépanation  de  la  fosse 
occipitale  droite.  Ouverture  de  la  dure-rnère  en  étoile.  Ouverluia!  de  la  citerne  posté¬ 
rieure.  En  réclinant  le  lobe  droit  du  cervelet  très  progressivement,  on  reconnaît  facile¬ 
ment  le  VII  et  le  \T1I.  Ayant  dissocié  l’arachnoïde  de  la  citerne  latérale,  on  aperçoit 
One  veine  allant  transversalement  du  cervelet  au  sinus  pétroux  supérieur.  Section  de 
cette  veine  eidre  deux  clips.  A  un  centimètre  en  avant  et  en  dedans,  découverte  de  la 
grosso  racine  du  trijumeau  qui  paraît  congestionnée  et  pjarsemée  à  sa  surface  de  quelques 
Veines  dilatées.  Section  sous  le  contrôle  de  la  vue  de  la  moitié  externe  de  la  racine 
sensitive.  On  ne  voit  pas  la  racine  motrice.  Cette  section  détermine  un  léger  suintement 
Sanguin  (pa’on  arrête  facilement  à  l’aide  d’un  fragment  de.  muscle,  l’ermelure  du  lam- 
fjeau  en  étages.  Petit  drain  dans  la  fosse  postérieure. 

Suites  opératoires  très  simiiles.  Ablation  du  drain  au  bout  de  48  heures,  des  fils  le 
5'  jour.  Disfjarition  définitive  des  douleurs  à  droite  depuis  l’opération. 

Troubles  lie  la  sensibilité.  -  -  Un  iireraicr  examen  le  9  mai  1932  (,\udré  Sicard)  monlrc 
une  seiLsibilité  normale  dans  le  territoire  de  l’ophtalmique  (réflexe  cornéen  normal). 
One  sensibilité  normale  nu  tact  et  à  la  piipôre,  dans  le  territoire  du  maxillaire  supérieur, 
avec  légère  liypoesthésie  thermiipio  (un  tube  chaud  paraît  moins  chaud  que  du  côté 
Opposé,  alors  que  le  froid  est  normalement  [jerçu.  Très  légère  hypoesthésie  dans  le  terri¬ 
toire  muqueux.  Dans  le  territoire  du  maxillaire  inférieur  la  sensibilité  cutanée  est  nor- 
niale  pour  le  tact.  On  note  une  hiipoeslhésie  à  la  piip'ire  au  niveau  du  menton  cl  de  la  lèvre 
supérieure  avec  anesthésie  lhermiijue  aux  mêmes  points.  11  existe  quelques  troubles  de 
la  sensibilité  dans  le  lerrilidre  muipicux  consistant  en  :  une  hjipocslhésie  à  In  piqûre  des 
gencives  inlérieures,  une  Injpoe.slhé.sie  à  la  piqûre  cl  une  anesthésie  thermique  des  deux 
tiers  antérieurs  de.  la  moitié  droite  de  la  lanque  avec  conservation  de  la  sensibilité  gusta¬ 
tive. 

Ttacine  motrice  intacte.  Le  temporal  et  le  masséter  se  contractent  énergiquement 
'^to  côté  do  la  nciirolomie. 

Au  un  ti'ouble  au  niveau  du  VII,  du  \’1II,  pas  do  nystagmus.  La  malade  se  plaint 
*t’on  certain  degré  de  diplopie,  mais  ou  ne  trouve  aucun  signe  objectif  d’une  atteinte 
do  VL 

l"as  de  troubles  cérébelleux. 

Lie  nouveaux  examens  pratiipies  le  Lxd  le  20  mai  montrent  une  évolution  régressive 
'tes  troubles  de  la  sensiliilitô.  Le, 20  mai, les  troul)les sensitifs  l'cslenl  exclusivementloca- 
lisés  au  territoire  du  maxillaire  inférifuir  (d,  se  réduisent  à  une  légère  hypoesthésie  cuta- 
née  avec  une  petite  zone  d'anesthesie  tbernmpie  réduite  aux  dimensions  d’une  ])ièce 
Oe  deux  francs,  en  regard  du  trou  mentonnier,  et  une  légère  Inqjoesthésie  du  territoire 
'nuquoux,  prédominante  au  mvciiu  oe  la  langue  ;  le  malade  sent  le  contact  des  ali¬ 
ments  du  côté  opéré  et  il  n’éprouve  de  ce  tait  aucune  gêne  de  la  mastication. 

Un  nouvel  examen  fait  le  10  aoi'd  ne  montre,  pas  de  modilications  notables,  sauf  que 
'es  troubles  do  la  sensibilité  semblent  s’ètre  atténués  encore  au  inveau  dos  muqueuses 
ot  en  particulier  de  la  langue.  La  diiilopie  a  complètement  disparu. 

Uepuis  cette  épocpie  le  malade  n’a  pas  rcsseidi  la  moindre  douleur  ni  la  moindre 
sensation  iiaresthésique  du  côté  droil.  Mais  à  partir  du  mois  de  juin  1932  la  névralgie 
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l'iii  iiilc  i;iuiclii‘,  ,jiis(|iic-iri  MH'ioz  iiu  ('iilini!,  S(!  révoilin  nt  (tc.viiiL  Iits  inlonsii.  lOlle  débutait 
iiii  niveau  du  muKillaire  su|iéiieur'  et  irradiait  vers  l’ieil. 

Le  malade  entre  à  noiiviaiu  à  la  Salpétrière,  le  20  oetobi'e,  1032,  rée.lainanl  une  opéra- 
li(in  peur  le  eôté  "auelie.  Ai/iiiii  ri/jfjris  qiiit  Iv  cltinirnicn  uniiil  VinUnlian  (te  l'opérer  de 
re  eûlé  pur  noie  lempondr,  il  ÿ'ij  oppoxe  loniiellemenl  ri  e.riije  (juc  nous  fussions  l'opérnlion 
par  la  même  voir,  (pie  la  preniii'n  fois.  Devant  son  attitude  résolue,  (pie  notre  insistance 
ne  peut  vaincre,  nous  l'iuissoiis  par  céder  à  sou  désir,  étani  douué.  ipi’il  s’agit  d’un  sujet 

2°  opi'ralion  (côté  l'anche)  le  20  orlohrc  1032.  Auesihésie  l'énérale  (étliérisation  reo- 
lale),  opérateur:  D'  l’etit-Dutaillis,  aides:  Dufour  et  .Mousseau,  flpéi’ation  de  Dandy 
du  côté  }j;auclic.  L’opération  est  rendue  nu  peu  pénible  du  fai  t  d’une  vaso-dilatation  très 
accusée,  comme  pour  la  première  opération.  Ou  arrive  cependant  assez  facilement  sur 
la  racine  du  trijumeau,  sans  avoir  à  sectionner  la  veine  pétreuse,  ici  plus  latérale  que 
normalement,  'l'oulefois  cette  racine  saii'iie  abondamment  dès  ipi’on  y  touche,  ce  qui 
i-etarde  la  section.  Au  cours  des  tentatives  de  découverte  et  de  section  do  cette  racine, 
le  sujet  accuse  par  deux  fois  des  secousses  dans  la  moitié  f.'auclie  de  la  face,  l’écarteur 
ayant  dfi  enlrer  en  eontact  avec  la  septième  paire.  On  sectionne  les  trois  quarts  externes 
de  la  racine  sensitive.  La  vaso-dilatation  ces.se  aussitôt  et  avec  elle  tout  suintement 
saiif'uin.  I''ermcturc  du  volet  en  éta},'es.  Petit  drain  dans  la  fosse  postérieure. 

Sailrs  opéruloirrs  :  aussi  simples  que  la  première,  fois.  Ablation  du  drain  au  bout  de 
IS  heures,  des  fils  le  ô'  jour. 

K.rumen  neuroloi/iipie  le  12  novembre  11)32  (De  Lercboiillet). 

'l'rrriloires  enlnni's  itu  V.  Sensibilité  tactile  et  discrimination  tactile  conservées  des 
deux  côtés.  .Mais  le  malade  dit  avoir  une  sensation  un  |ieu  plus  confuse  du  côté  qauohe. 
Il  sent  toute  sa  face,  un  peu  enf'ourdie.  Sensibilité  à  la  piipire  normale  et  gauche,  bypo- 
estliésie  à  la  picpîrc  au  niveau  du  V  intérieur  à  droite.  Sensibilité  thermique  normale  à 
gauche,  pas  de  discriminalion  au  niveau  du  V  inférieur  droit. 

Territoire  muipirux,  hypuestbésie  de  la  face  interne  des  joues  et  de  la  langue  ;  hypo- 
esthésie  de  la  pituitaire  gauche. 

Héflcxcs  cornéens  normaux  des  deu.x  côtés. 

VI  normal,  VII,  très  légère  parésie  à  gauche  ;  VIII  normal  des  deux  côtés.  A  noter  un 
léger  nystagmus  dans  les  regards  latéraux. 

Un  dernier  examen  est  jira tiqué  le  27  jauvici'  Ili33  :  le  malade  accuse  du  côté  gauclio 
(piclcpics  sensations  paresthési([ues,  non  douloureuses,  en  parliculicr  une  assez  forte 
démangeaison  au  niveau  de  la  narine  gau(du'. 

Objectivement  :  la  sensibilité  tactile  est  pratiipiemcut  normale,  sauf  une  très  légère 
bypoesthésie  dans  le  maxdlaire  inlcrieur  droit.  La  scnisibilité  à  la  pi([ûro  est  normale 
dans  le  domaiiu!  ophtalmnpu!  des  deux  côtes.  ,'Vlais  dans  le  territoire  cutané  dos  deux 
maxillidres  supérieur  et  inferieur,  à  droite  et  à  gauche,  la  malade  lait  des  erreurs  assez 
fré(|ueutes,  accusant  la  pnpôre  comme  un  contact. 

Il  arrive  aussi  ipie  le  sujet  continue  à  sentir  la  idip'ire,  apirs  (pi’on  a  enlevé  l’aiguille 
(persévération  de  la  sensation). 

Pour  le  chaud  et  le  froid,  la  sensibilité  est  entièrement  conservée  à  gaucho.  Adroite, 
(|Uolques  erreurs  dans  le  maxillaire  supérieur  et  inférieur. 

Pour  les  mmpieuses,  légère  hypoesthésie  tactile  bilatérale.  La  picplre  est  perçue  comme 
un  contact  au  niveau  des  mmpieuses  jiigale,  linguale  et  gingivale.  Pas  d’ei'reurs  pour 
le  (diaud  et  le  froid. 

Appareil  visuel  normal,  sauf  l’anisocorie  déjà  signalée  (!)(  Duclos). 

\11”  paire  normale. 

\III''  jiaire  normale  des  2  côtés,  à  l’examen  cliiM(pi((  et  instrurriental  (D'  Daussé) 
Pharynx  et  larynx  normaux. 

Pas  de  troidjles  cérél)elleux. 

Obsrrvnlion  II.  —  .M”'-'  .Min...,  (14  ans.  baitre  à  la  Clini(|ue  chirurgicale  de  la  Salpê¬ 
trière  le  10  octobre  1 032,  envoyée  par  le  I"  liaudouin,  pour  une  névralgie  faciale  essen¬ 
tielle  du  côté  dri)it. 
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Début  plusieurs  minées 
courte  durée  nu  niveau  de 
D’ablation  de  la  dent  aini 
douleurs  a[)paraissenL  n  lu 
Wosse  molaire.  Ap 


■ulsii 


iravaut  par  des  éelairs  douloureux  atroces  et  do  ti 
mine  supérieure  droite,  irradiant  à  la  joue  et  au  troi 
no  sédation  complète  durant  f|uelques  mois,  mais 
lu,  cette  fois  au  maxillaire  inférieur  au  niveau  d’u 
de  cette  dent,  la  douleur  reprend  au  niveau  d’une  in 
répètent  à  intervalles  var 


sive  inférieure  droite.  A  dater  do  ce  moment  les  ci _ 

Wes,  avec  périodes  intercalaires  d’accalmie  complète. 

Au  début  de  l’affection  les  crises  débutaient  tantôt  par  le  rebord  sous-orbitaire,  tan- 
Wt  par  le  maxillaire  inférieur.  La  douleur  in-adiait  à  la  joue  et  la  tempe  du  même  côté. 
A  Subi  depuis  deux  ans  une  série  d’injections  d’alcooi.  Une  première  série  faite  en  juin 
l‘J30  au  niveau  du  trou  sus-orbitaire  et  du  trou  mentonnier  ne  soulaire  la  malade  que 
durant  huit  jours.  Une  deuxième  faite  en  juillet  1930  dans  la  fosse  /ygomatiquo  à  l’émer¬ 
gence  dos  nerfs  à  lu  base  du  crône  amène  une  disparition  des  crises,  mais  laisse  persis¬ 
ter  une  douleur  sourde.  Récidive  en  décembre  1931  jugulée  par  une  nouvelle  injection 
d  alcool.  Dernière  récidive  en  juillet  1932.  Depuis  cette  époipie,  les  crises  ne  font  (pi’aug- 
inenter  do  fréquence  et  de  durée  (une  des  dernières  crises  a  duré  deux  heures).  11  est  à 


noter  e. 


e  que  depu 


s  injections  d’ali 


)1  la  rnalac 


e  douleur  sourde. 


Continue,  pénible,  dans  toute  la  moitié  gauebe  de  la  face. 

AnUcédrnls  :  Urisypèle  du  cuir  chevelu  à  l’àgo  de  onze  ans.  Par  ailleurs,  a  toujours 
eu  une  excellente  santé.  Trois  eid'ants  bien  portants. 

1"  opérdlion  le,  19  octobre  1932.  Anesthésie  régionale.  Opérateur:  D'  l’etit-Dutaillis ; 
•ndes;  Dufour,  .Mousseau.  Trépanation  de  la  fosse  cérébelleuse  droite  selon  la  technii[ue 
de  Dandy.  Tenqis  osseux  assez  délicat  en  raison  de  la  minceur  de  la  dure-mère  et  de 
son  adhérence  anormale  à  l’os.  Après  ouverture  de  la  dure-mère  et  de  la  citerne  pos- 
••oneure,  chute  do  tension  artérielle  qui  ne  peut  s’expiiquer  que  par  ia  iiusiilanimité 
du  sujet.  On  referme  le  lambeau. 

2“  opération,  le  21  octobre,  sous  anesthésie  générale  (éthérisation  rectaie).  .Après  avoir 
cubattu  le  lambeau  on  soulève  facilement  le  lobe  cérébelleux.  Section  de  la  veine  pé- 
ti’euse  entre  deux  clips, car  cile  masque  l’auditif  et  le  facial.  On  trouve  facilement  dans  la 
l’*’otondcur  la  grosse  racine  du  trijumeau.  Section  au  bistouri  des  doux  tiers  externes 
de  la  racine,  tout  près  de  la  protubérance,  t’ermeture  du  lambeau  en  étages  à  la  soie. 

S^uites  opératoires  sans  aucun  incident.  Abiation  des  fiis'  le  il"  jour.  Cicatrisation  com¬ 


plète  U 


U  retardée  par  une  légère  nécrose  superficielle  de  la  suture. 


'froublcsdc  la  scnsibililc.'l'roiÿ  examens  de  la  sensibilité  faits  l’un  cinq  jours,  l’autre  22 
jours,  le  dernier  29  jours  après  la  neurotomie  ont  nermis  de  noter  l’évolution  régressive 
''■ipide  des  troubles  primitivement  notés. 

1"  cavm,e/i  le  2(1  octobre  l'XiZ  l>etit-l lutaillis).  Aucun  trouble  sensitif  dans  le 
jorritoire  de  l’ofihtalmi([ue  ni  du  mi(xdli(jre  suiierieur.  Le  réflexe  cornéen  est  abso- 
nuient  normal.  Dans  le  territoire  du  maxillaire  inférieur  on  note  par  contre  :  territoire 
’-^dané  ;  hypoosthésie  tactile,  douloureuse  et  tliermiquc  avec  une  petite  zone  d’anes- 
liésie  franche  partant  de  la  ligne  médiane  et  remontant  vers  la  région  massétérine. 
erriloire.  iitiiqucnx  :  une  anesthésie  à  tous  les  modes  delà  moitié  droite  de lalangue,  de 
'■>  nimpieusc  du  vestibule  buccal  et  de  la  muqueuse  de  la  lèvre  inférieure. 

2'  examen  le  12  nooembre  1932  (D''  Lereboullot).  Territoire  cutané  :  sensibilité  au  tact  ; 
••bsülumcnt  normale  dans  tout  le  domaine  du  trijumeau.  Aucune  dilTèrence  entre  les 
‘*eux  côtés.  La  malade  perçoit  même  les  plus  légers  contacts  et  peut  discriminer  les 
‘uérentes  sensations  tactiles  (ouate,  papier,  doigt). Sensibilité  ù  la  piqûre.  :  aucune  hypo- 
ssthèsie.  Sensibilité  au  ehaud  et  an  froid  :  aucun  trouble  notable.  Sent  très  bien  le  cbaud 
froid,  à  part  quelques  erreurs  au  niveau  du  maxillaire  inférieur,  mais  on  retrouve 
mêmes  erreurs  ù  gauche. 

'territoire  muqueux  :  sensibilité  normale  au  niveau  des  lèvres  et  de  la  joue.  Seule  existe 
‘"le  lujpoeslhésie  à  la  piijilre  et  au  tact  de  Vhémilanque  droite.  La  sensibilité  de  la  pitui- 
'"re  est  absolument  normale. 

Ajoutons  que  la  contraction  des  masticateurs  se  fait  normalement,  ipi’il  n’exisle 
‘"■Clin  signe  de  déficience  du  VI,  du  VII,  du  VU  I  ni  dos  nerfs  mixles.  Pas  le  moindre 
ffuuble  cérébelleux. 
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;j'-  cxdincn  (If  Ut  sciisihilih’  le.  Hi  iioDciiihrr  lll.'i',’  (1"'  liauiUmiii). 

Siinsiliililé  n(iris('rv6(^  iiu  liicl.,  ù  la  iii((ù]'(',  an  cliiuid  fl  an  l’roid.  JlcxisLe  seulement 
un  pou  d’]iy|iofsl,Iiésie  à  la  jni|ni-e  à  la  laiurni;  el  dans  la  sphère  de  raurieulo-lemporal. 

lléllexe  nuniéen  cnnsei’vè. 

l’as  de  i)aralysie  des  lunseles  inasliealenrs. 

l’as  do  l.runldfs  de  l’andilion,  pas  de  verli^res,  jias  d’adiadoeoinnèsio  ;  l’épi'euve  de 
l'iinlieal  ion  se  l'ail,  des  ilenx  ccM.és  à  peu  in  ès  correeUnneid..  l’as  do  nyslagmus. 

OliKcri’alidii  II  f.  M""-  Mar..., UT  ans.  l•:Idre  à  la  (  :iini(pie  el]irnri.deale  delà  .‘^aliJiUrière 
If  IT)  iléeemlii'f  l'.lli’..’,  fuvoyée  par  If  l”  llandnnin  pour  une  névralpic  faciale fssenliclle 

Ilisidirc  de  ht  iiKiIddic  :  I  le  hn  Ion  I  h'.’'; .  par  ili'  vhde  n  I  es  donlcnrs  an  niveau  d(^  l’angle 
du  itiuxdlaiia^  u'auche.  ([Uf  la  iijalado  prend  pour  <lfs  raofs  de  déni.  I.es  <liiulfnrs  dè.'^ 
eeUe  ép(>:[no  snrve.iaicnl.  par  frises,  avec  iidi'rvalles  d’acealiuie  cniniiiél.e.  Mlle scfail 
arr.ielier  sncrcss;\ (Mui.nd,  lesmidaii-es  el,  les  preundaires  gancdies  sans  rèsnllal.  Toutes 
ces  dénis  d’ailleurs  élaieni,  saines. 

Les  crises  (hn  iennenl,  pai-  la  snile  pins  violenles.  La  dnnlenr  gagne  la  région  tempo¬ 
rale  et  lu  pommelle.  Depuis  lll.'Kl.  la  nialade  se  plaiul  d’une  (hjiilenr  sourde,  continue 
au  niveau  du  maxillaire  inrérienr,  enlreeoupéi^s  de  crises paroxysliipies  irradièesà  toute 
la  moitié  gauche  de  la  face,  crises  iirovoipiées  par  le  moindre  (dl'orl,  ]iar  la  maslicaliori, 
la  paivjle,  la  déginlilion,  etc.  .An  cours  des  paroxysmes,  la  malade  ressent  souvent  de’’ 
picotements  dans  la  moitié  gauche  de  la  langue,  elh;  l’cmaiaïue  aussi  nue  congestion  mar- 
iiuéc  de  rhcmil'ace  correspondanle  (d,  parfois  du  larmoiemeid.  Llle  a  suhi  deux  injec- 
I  ions  d’ahaMd.  La  iiromière  piilnre  l’a  soulagée  [lendant  six  mois,  une  deuxième  injection 
n’a  donné  (lue  trois  mois  d’apaisement. 

l'examen,  le  lli  décendu'e  Ih.'lv.’,  l’aspecl  de  la  malade  est  assez  misérahlc.  Klle 
lient  sa  tèle  consLamitieuL  de  la  main  gaindie,  redoutant  la  moindre  secousse  ;  elle 
p.araît  très  déprimée,  se  jilaint  d’insomnie  et  d’anorexie.  11  existe  une  légère  déviation 
de  la  commissure  laluale  gauche  vers  le  meme  ('('110.  On  réveille  un  point  douloureux  net 
au  niveau  du  Iron  soiis-orldlaire  (d,  un  autre  exi[nis  au  niveau  du  troni'.  mentonuicr. 
Le  moindre  (d'Ileiu’age  de  la  peau  dans  le  territoire  du  nerl'  niaxillaii'e.  iul'érieiir  réveille 
des  douhmrs  vives.  L’examen  neuiajlogiqui’  est  ijar  ailleurs  négatil'. 

Aiihdu’dciils  :  \  noier  que  ilepuis  sa  jeunesse  la  mahuh’  a  toujours  été  sujette  aUN 
migraines.  Son  père  avait  èlé  traité,  lui  aussi,  jiar  le  l”  Itaudouiu  pour  une  névralgie 
faciale  gaïudu'. 

r(!mps  de  coagulai  ion  8  minules,  temps  de  saigmemeut  5  minutes. 

O/jirdliiiit  le  v’s  (l('r('iiibi'e  l'.i.'i'-'.  .Xneslhésie  générale  (éthérisation  rectale).  Trépana¬ 
tion  ocidpilale  gauche.  (  )s  as-^ez,  mince.  Tenifis  osseux  fa(dle.  Après  ouvaud  ure.  de  la 
dure-mère  en  éliule,  on  ouvre  l’araelmoide  de  la  citerne  jiosl érieure.  Le  hdie  latéral 
du  cervchit  se  laisse  facilement  récliner.  On  reconnaît  le  facial  et  l’auditif.  Onsectioniic 
entre  deux  clips  la  veine  pétreuse,  ici  très  grcle,  el  (ju  aperçoit  nettement  le  tronc  du  A'j 
émergcaid,  do  la  iirotuhérance.  Seelion  îles  liads  quarts  externes  de  la  racine, le  plus 
jirès  possible  de  la  j)rol uhérance.  Suture  du  huuheau  en  étage.s  à  la  soie,  l’clil  drain 
durant  dS  heures  à  la  hase  du  landieaii. 

Suites  apyrétii|ues.  .Mdalioii  des  lils  le  h’’  jour. 

Dès  le  jour  do  l’opérai  ion, disparition  (uuuplélo  (h’S  douleurs.  .Aucun  signe  du  céd'^ 
des  autres  tierfs  crâniens, sauf  une  très  légère  parésie  du  facial  inférieur  gauche. 

Examen  de  la  seihsibililé  (le  'Z7  janvier  l'.i.'ill).  Le  réflexe  cooiéen  a  loujours  persisié 
depuis  l’opéraliou,  égal  à  c(dui  du  côté  sain. 

Sensibilité  caUtiV'e  :  Légère  hypoeslhésie  au  tact  dans  le  territoire  du  maxillaire 
inférieur,  t’orte  hypoesthésio  à  la  piijrire  dans  le  meme  territoire.  Sensibilité  au  chaud 
et  au  froid  normale,  sauf  (luehpics  erreurs  (tube  froid  jiris  jjuur  tube  chaud). 

Sensibililé  «uu/ueu.se  :  Troubles  plus  maniués  que  pour  lu  sensibilité  cutanée  Très 
forte  hypoesthésie  à  l<%>piqùre  et  au  tact  :  face  interne  joue  gauche,  deux  tiers  anté¬ 
rieurs  de  la  langue  (dans  sa  moitié  gamdie)  el  gencives. 

l’as  de  troubles  eéréladleiix. 
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ObHi-.rvalion  IV.  —  M'"‘'  (1...,  55  :ins. 


Nous  donnerons  très  hrièvcineril,  celle  dernière  oliservnlion  dnnl  les  résiiUals  no 
'lolenl  que  de  qiiohiues  jours. 

fai  inalade  soullro  depuis  rû^ro  de  15  nus.  Los  crises  iuilinles  élnienl  courles  el  rares  : 
'illes  sonl  devenues  peu  à  pou  inlenses  el  fréquenles.  Localisées  à  5,'nuche,  elles  occu- 
Ponl  le  maxillaire  supérieur  el  le  maxillaire  inférieur. 

•-'opération  a  élé  prali(piée  par  le  1)''  l’clil-llulaillis  le  17  jaïu  ier  1933.  On  fail  par 
'"Oie  postérieure  une  résection  prcscpio  totale  de  la  racine,  estimée  aux  qua  Ire  cinquièmes 
'les  libres  sensitives.  Lesdouleursdisparaissent  immédialement.  lùi  raison  de  la  résection 
•9rqe,  les  troubles  sensitifs  sont  idiis  ac.cusés  que  dans  les  cas  précédents.  Le  territoire 
'lo  l’ophtalmique  est  ceperulant  absolument  respec^lé  :  mais  il  existe  des  troubles  impor- 
Unts  dans  le  domaine  du  trijumeau  et  nous  ne  pouvons  encore  savoir  jusiiu’à  ([uel 
point  ils  régresseront. 


Nous  voulons  insister  sur  la  méthode  chirurgicale  employée  chez  ces 
•rois  malades  et  sur  ses  avantages.  La  racine  du  trijumeau  a  été  abordée 
non  par  voie  temporale,  selon  la  technique  couramment  utilisée,  mais  par 
'oie  occipitale  et  transdurale,  selon  la  technique  proposée  par 
W.  E.  Dandy  en  1929  et  que  l’un  de  nous  avait  déjà  pratiquée  avec  succès 
nvec  G.  Lœwy  la  même  année. 

Par  cette  technique  la  racine  est  sectionnée  non  pas  au  voisinage 
immédiat  du  ganglion  de  Gasser,  mais  à  son  émergence  de  la  protuhé- 
fance.  La  racine  motrice,  située  en  ce  point  sur  le  hord  supéro-interne  de 
la  racine  sensitive,  reste  distante  de  celle-ci  d’un  ou  deux  millimètres. 
Que  l’on  fasse  une  section  partielle  ou  une  section  totale  de  la  racine 
sensitive,  la  racine  motrice  est  en  ce  point  facilement  respectée. 

Mais  les  deux  principaux  avantages  de  la  neurotomie  juxtaprotuhéran- 
tielle  par  comparaison  avec  la  neurotomie  rétro  et  juxtagassérienne 
résident  avant  tout  dans  la  prévention  de  la  kératite  et  dans  la  qualité  de 
lu  guérison,  celle-ci  étant  obtenue  au  prix  d’un  déficit  minime  de  la  sensi- 

Ijilité. 

Il  semble  (|ue  ce  soit  la  seule  opération  ([ui  mette  sûrement  le  malade 
ù  l’abri  de  la  kératite.  On  évite  en  effet  par  ce  procédé  de  toucher  au 
gunglion,  alors  (pie  par  la  vole  temporale,  quelle  (pie  soit  la  technique 
employée,  011  n’est  jamais  sûr,  pour  peu  que  le  cas  soit  difficile,  de  ne 
pas  avoir  traumatisé  peu  ou  prou  le  ganglion  avant  d’arriver  sur  la  racine, 
^-ct  avantage  (pii  nous  paraît  très  plausible  en  théorie  se  trouve  d’ailleurs 
•confirmé  par  les  faits.  Dandy,  dans  un  article  récent,  déclare,  sur  250  cas 
de  neurotomie  juxtaprotuhérantielle,  n’avoir  pas  observé  un  seul  cas  de 
Ifératitc,  alors  qu'après  neurotomie  partielle  juxtagassérienne,  Robineau 
et  André  Sicard  en  accusent  encore  5  sur  51  cas,  soit  10  %.  Bien  que  ces 
Ifératites  d’ordre  trophi([UC  cpie  l’on  voit  encore  après  la  neurotomie  par¬ 
tielle  par  voie  temporale  soient  les  plus  bénignes,  il  n’est  jamais  agréable 
pour  le  maladed’avoir  à  supporter  une  hlépharorraphic  ])endant  plusieurs 
mois. 

Mais  c’est  surtout  sur  la  ([ualité  de  la  guérison  obtenue  (jue  nous  tenons 
‘1  insister  à  propos  de  ces  malades,  la  neurotomie  partielle  faite  près  de  la 
Protubérance  s’accompagnant  en  général  de  troubles  de  la  sensibilité  telle- 
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ment  discrets  (|u’ils  sont  souvent  à  peine  décelables  objectivement,  tant 
au  niveau  des  téguments  ([u’au  niveau  des  mu([ueuses.  Nous  sommes 
heureux  d’apporter  confirmation  de.  ce  fait  signalé  par  Dandy  et  ([ui  n’est 
pas  niable.  L’un  de  nous  l’avait  déjà  reniarcpié  chez  son  premier  opéré 
de  1929,  qui  trois  ans  après  reste  enchanté  du  résultat.  Tout  se  réduisait 
chez  lui  à  une  légère  hypocstbésic  dans  tout  le  domaine  cutané  de  la 
branche  inférieure,  la  sensibilité  de  la  muc[ueuse  buccale  et  de  la  langue 
était  intacte.  Chez  les  malades  que  nous  rapportons  aujourd’hui  et  qui 
totalisent  cinc|  neurotomies,  puis(|ue  l’un  d’eux  atteint  de  névralgie  bila¬ 
térale  a  subi  l'opération  des  deux  côtés,  nous  observons  des  résultats  très 
comparables. 

Cette  perturbation  minime  de  la  sensibilité  apres  la  neurotomie  juxta- 
jirotubérantielle  n’est  pas  niable  et  s’oppose  aux  troubles  beaucoup  plus 
accusés  ([ui  sont  la  règle  après  la  neurotomie  juxtagassérienne,  même 
partielle.  D’a[)rès  les  constatations  récentes  d’André  Sicard  nous  savons 
c[u’il  faut  compter,  après  ces  dernières,  outre  une  hypoesthésie  dans  le 
domaine  de  la  branche  moyenne,  sur  une  anesthésie  à  tous  les  modes 
dans  les  territoires  aussi  bien  cutanés  que  muqueux  de  la  branche  infé¬ 
rieure.  Outre  la  sensation  désagréable  de  «  joue  en  bois  )),  il  en  résulte 
une  gêne  de  la  mastication  du  côté  opéré,  le  malade  ne  sentant  plus  le 
contact  des  aliments. 

Cet  inconvénient,  sans  doute  léger  en  soi,  peut  devenir  sérieux  dans 
l’éventualité  d’une  névralgie  bilatérale.  Le  premier  cas  que  nous  vous 
présentons  vient  illustrer  ce  point  de  vue  et  vous  avez  pu  juger  du  résul¬ 
tat  parfait  obtenu  chez  lui  ;  soulagement  complet  des  douleurs,  sans 
aucune  gêne  de  la  mastication,  et  un  déficit  minime  des  différents  modes 
de  sensibilités  restreint  au  territoire  des  branches  inférieures  de  chaque 
côté. 

La  deuxième  malade  présentait  des  troubles  sensitifs  à  peu  près 
négligeables  puisipi’ils  se  réduisaient  à  une  simple  hypoesthésie  à  la 
|)iqûre  de  la  moitié  droite  de  la  langue  ;  chez  l’autre,  il  est  vrai,  les 
troubles  étaient  |)lus  accusés,  mais  elle  avait  subi  plusieurs  injections 
d’alcool  qui  avaient  pu  fausser  les  résultats. 

Ces  troubles  en  apparence  paradoxaux  de  la  sensibilité  après  la  neuro¬ 
tomie  juxtaprotubérantielle,  comment  les  expliquer?  Dandy  constatant 
souvent  des  troubles  dissociés  portant  surtout  sur  la  sensibilité  doulou¬ 
reuse  et  thermi(|ue  fait  un  ra[)prochement  avec  ceux  observés  après  la  cor¬ 
dotomie.  Pour  lui  tout  se  passe  comme  si  les  fibres  douloureuses  et  ther- 
miques  étaient  rassemblées  dans  les  deux  tiers  ou  les  trois  quarts  externes 
de  la  racine.  A  l’émergence  de  la  protubérance  il  y  aurait  donc,  d’après 
lui,  spécialisation  fonctionnelle  des  fibres  radiculaires  dans  leur  |)ortion 
juxtaprotubérantielle.  Cette  conception  ne  paraît  guère  satisfaisante,  étant 
donné  les  perturbations  variables  d’un  opéré  à  l’autre  des  différents 
modes  de  la  sensibilité.  Il  semble  plus  logique  d’admettre,  et  les  dissec¬ 
tions  d'André  Sicard  semblent  bien  autoriser  cette  hypothèse,  qu’au  voi¬ 
sinage  de  la  protubérance,  les  fibres  destinées  aux  différentes  branches 
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du  trijumeau  sont  intimement  mélangées,  alors  qu’en  arrière  du  gan¬ 
glion  elles  ont  déjà  une  tendance  relative  à  se  grouper  suivant  leur  desti¬ 
nation  périphérique.  Une  section  laite  près  de  la  protubérance  intéressera 
donc  à  peu  près  également  les  fibres  sensitives  des  trois  branches,  d’où 
une  suppléance  rapide  et  facile  des  diflerents  types  de  la  sensibilité, 
après  la  section  partielle.  Près  du  ganglion  les  fibres  étant  déjà  mieux 
individualisées  la  neurotomie  partielle  provoquera  des  troubles  presque 
constants  dans  le  domaine  dn  maxillaire  inférieur,  moins  marqués  dans 
celui  du  maxillaire  supérieur  et  nuis  dans  le  territoire  de  l’ophtalmique. 
Le  fait  que  les  douleurs  se  trouvent  supprimées  malgré  une  section  par¬ 
tielle  et  un  retour  presque  complet  de  la  sensibilité  prouverait  simple¬ 
ment  que  pour  supprimer  la  douleur  il  suffit  de  sectionner  un  certain 
nombre  des  conducteurs  douloureux  destinés  à  un  territoire  donné.  A 
cet  égard  un  rapprochement  du  résultat  obtenu  reste  plausible  avec 
celui  de  la  cordotomie.  Chacun  sait  qu’après  cette  opération  l’anesthésie 
douloureuse  et  thermique  n’est  pas  régulièrement  répartie.  Il  s’agit  des 
troubles  diffus  le  plus  souvent  Le  malade  sent  parfaitement  les  sensations 
douloureuses  et  thermiques  en  certains  points,  ne  perçoit  plus  ces  sensa¬ 
tions  en  d’autres,  donnant  ainsi  la  preuve  qu’une  partie  seulement  des 
conducteurs  douloureux  et  thermiques  ont  été  supprimés  par  l'opération, 
cette  suppression  partielle  suffisant  à  supprimer  les  douleurs  dans  la 
plupart  des  cas. 

Cette  opération  n’est  pas  grave.  Dandy  comptait  récemment  une  série 
de  150  cas  sans  une  mort  opératoire.  L’accès  au  nerf  par  la  voie  posté¬ 
rieure  est  beaucoup  plus  facile  qu’il  ne  paraît.  Le  seul  obstacle  est  la 
veine  cérébelleuse  antérieure  et  inférieure  qui  barre  transversalement  la 
voûte  (veine  pétreuse  de  Dandy).  Encore  peut  on  l’éviter  dans  un  certain 
nombre  de  cas.  En  d’autres  il  est  nécessaire  de  la  sectionner  entre  deux 
clips,  c’est  là  le  seul  temps  vraiment  délicat  de  l’intervention.  Cette  diffi¬ 
culté  nous  a  paru  jusqu’ici  facile  à  surmonter.  Sur  10  opérations  nous 
n  avons  pas  perdu  de  malade.  Un  inconvénient  est  la  possibilité  d’une  para- 
lysiefaciale  transitoire  ou  de  troubles  de  l’audition  dus  aucontact  delà sep- 
bènie  et  de  la  huitième  paire  et  de Técarteur.  Ces  inconvénients  s’évitent 
presque  toujours  et  c’est  affaire  d’entraînement  technique.  On  pourrait 
craindre  des  troubles  cérébelleux  après  cette  opération  ;  jusqu’ici  nous 
n  en  avons  pas  observé,  nous  avons  seulement  noté  dans  un  cas  un 
certain  degré  de  nystagmus  borizontal  qui  a  rétrocédé  en  quelques 
jours. 


L  n  en  est  pas  moins  vrai  qu’elle  mérite  d’être  utilisée.  Sans  vouloir 
opposer  cette  méthode  à  la  neurotomie  juxtagassérienne,  nous  pensons 
fiu  elle  garde  des  indications  de  choix  dans  la  névralgie  faciale  bilaté- 
;  mais,  plus  nous  nous  familiarisons  avec  sa  technique,  plus  nous 
‘'Vous  tendance  à  en  étendre  les  indications.  C’est  ainsi  que  chez  les  sujets 
jeunes  et  môme  chez  les  malades  encore  dans  la  force  de  l’âge,  en  bon 
état  général,  sans  tare  pathologique  évidente,  nous  serions  de  plus  en 
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])lus  tentés  de  préférer,  en  raison  de  la  qualité  de  ses  résultats,  la  neuro¬ 
tomie  juxtaprotubérantielle  à  la  neurotomie  classi([ue. 

M.  Haguiînau.  —  Les  observations  de  MM.  liaudouin  et  Petit-Dutaillis 
évocpient  une  série  de  problèmes  concernant  la  nature  de  la  névralgie  du 
trijumeau  et  son  traitement. 

I.  —  L’orirjine  syphiliUque  de  certaines  névralgies  de  la  5«  [)aire  est 
admise  par' tous.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’en  discuter  il  y  a  quelques 
mois  à  la  Société  d’oto-neuro-oculistique  à  propos  d’un  malade  que  j’avais 
jjréscnté,  et  d’ailleurs  nos  conclusions  avaient  concordé.  Aussi  n’y  insis¬ 
terai-je  pas.  Nous  serons  tous  d’accord  pour  considérer  le  premier  malade 
de  MM.  Baudouin  et  Petit-Dutaillis  comme  atteint  de  névralgie  «  essen¬ 
tielle»  malgré  la  notion  de  syphilis  ancienne.  Le  fait  qu’à  deux  reprises  le 
traitement  ait  déclanché  des  crises  ne  saurait  être  sullisant  pour  que  l’on 
soit  en  droit  de  parler  de  réaction  de  Herxheimer,  de  neuro-récidive. 

La  guérison  radicale  par  neurotomie  est  par  elle-même  assez  signifi¬ 
cative. 

II.  —  En  ce  qui  concerne  les  neiirolomies  partielles,  je  n’ai  pas  de  com¬ 
pétence  chirurgicale,  et  je  n’ai  pas  eu  l’occasion  d’observer  des  malades 
opérés  par  voie  postérieure.  Je  n’ai  pu  examiner  que  des  malades  ayant 
subi  la  neurotomie  partielle  par  voie  temporale  et  qui  avaient  été  opérés 
par  Robineau. 

Ces  malades  ont  fait  l’objet  de  la  très  belle  thèse  d’André  Sicard. 
(iomme  tout  le  monde  nous  n’avons  pas  pu  ne  pas  être  frappé  par  la  fai¬ 
ble  intensité  des  troubles  sensitifs  consécutifs  tant  de  la  peau  que  des 
mu([ueu.ses  -  et  cela  malgré  une  guérison  complète  des  douleurs. 

Si  ces  résultats  se  maintiennent,  ils  devront  faire  adopter  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas  la  neurotomie  partielle  comme  opération  de  choix. 
(Cependant  les  observations  de  Dandy,  c|ui  est  le  j)rincipal  promoteur 
de  la  méthode,  ne  remontent  encore  ([u’à  cinq  ans  environ,  et  il  est 
trop  tôt  pour  allirmer  (pic  la  guérison  est  définitive. 

III.  —  Mais  ces  quelques  réserves  faites,  il  n’est  pas  douteux  —  (pi  entre 
les  mains  de  chirurgiens  spécialisés  —  la  neurotomie  est  une  opération 
bénigne  (pii  a  l’énorme  avantage  de  donner  une  guérison  définitine. 

Pour  CCS  deux  raisons  nous  nous  rangeons  complètement  à  l’avis  de 
M.  Baudouin  :  les  indications  des  injections  neurolytirpies  se  rétrécis¬ 
sent  en  faveur  des  indications  ojiératoircs. 

Il  faut  savoir  très  vite  —  si  les  injections  ne  donnent  que  de  faibles 
répits,  un  an,  dix-huit  mois,  et  si  plusieurs  branches  du  trijumeau  sont 
atteintes,  —  confier  ces  malades  aux  chirurgiens  sjiccialisés. 

IV.  —  binfin  je  voudrais  signaler  (pie  si  l'hérédité  similaire  est  rare  en 
ce  (pii  concerne  la  névralgie  du  trijumeau,  elle  n’est  pas  absolument  excep¬ 
tionnelle.  Pour  ma  part,  j’évoipie  immédiatement  .‘5  cas,  peut-être  pour¬ 
rai-je  en  retrouver  d’autres  où  un  ascendant  direct,  père  ou  mère,  a  été 
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frappé  de  la  même  maladie  que  leur  enfant.  La  preuve  thérapeutique  a 
été  faite  dans  ces  3  cas  qu’il  s’agissait  bien  de  névralgie  essentielle,  car 
parents  comme  enfants  ont  été  guéris  soit  par  neurolyse  soit  par  radico¬ 
tomie. 

J. -A.  Baurk  (de  Strasbourg).  —  1°  En  concordance  avec  ce  que  vient 
de  nous  dire  M.  Baudouin  sur  l’insuccès  du  traitementmercuriel  et  arseni¬ 
cal  dans  de  nombreux  cas  de  névralgie  faciale  survenue  chez  des  syphili¬ 
tiques  avérés,  je  puis  rapporter  le  fait  suivant  ;  un  malade  que  j’observe 
actuellement  fut  pris  y  a  3  ans  de  névralgie  faciale  ;  le  traitement  anti¬ 
syphilitique,  mis  en  œuvre  parce  que  l’on  savait  le  malade  contaminé,  n’eût 
aucun  effet. 

Après  de  longues  souffrances,  une  section  extracranienne  des  branches 
nioyenne  et  inférieure  du  trijumeau  fut  faite  et  amena  une  disparition  des 
douleurs. 

Au  bout  d'un  an  environ,  le  malade,  soucieux  de  continuer  le  traitement 
de  la  syphilis,  se  fit  traiter  par  un  sel  de  bismuth.  11  eut  alors  de  la 
gingivite  et  la  névralgie  faciale  reparut  avec  une  vive  intensité. 

Il  y  a  dans  ce  fait  un  document  qui  s’ajoute  à  celui  que  M.  Baudouin 
nous  exposait  à  l’instant  et  qui  invite  à  la  réflexion. 

2“  La  question  du  siège  de  la  neurotomie  semble  avoir  une  grande  im¬ 
portance  et  la  discussion  qui  s’ouvre  ici  sur  la  voie  à  choisir  occipitale 
ou  temporale  —  fait  suite  à  celle  qui  vient  d’avoir  lieu  aux  Etats-Unis  et 
dont  on  trouvera  un  large  écho  dans  le  numéro  de  janvier  1933  des  Archi¬ 
ves  of  Neiirology  and  Psychiatrg. 

Les  arguments  en  faveur  de  l'opération  de  Gandy  (occipitale)  donnés  par 
^L  Petit-Dutaillis  nous  paraissent  très  suggestifs,  mais  on  ne  peut  oublier 
qoe  Brasier  a  présenté  récemment  une  statistique  de  plus  de  700  cas  opé- 
l'és  par  voie  temporale  avec  une  mortalité  opératoire  de  0,5  %  et  un  très 
faible  pourcentage  de  récidive. 

La  question  se  complique  encore  du  fait  du  désaccord  entre  la  con¬ 
ception  fasciculaire  sur  laquelle  les  opérations  partielles  sont  basées  et 
les  conclusions  du  travail  de  M.  Van  Nouhuys  (de  Leyde),  paru  dans  les 
Archives  of  Siirgerg  en  mars  1932. 

A  ce  point  de  vue,  nous  devons  dire  que  sur  une  vingtaine  de  cas  opé¬ 
rés  par  notre  Collègue,  le  Professeur  Leriche.  la  zone  d’anesthésie  post¬ 
opératoire  varie  d’une  manière  très  importante,  quoique  l’opération 
ait  été  faite  par  le  même  chirurgien,  dans  les  mêmes  conditions.  Suivant 
les  cas  on  trouve  une  anesthésie  portant  sur  les  trois  territoires  du  tri¬ 
jumeau,  alors  que  dans  la  majorité  des  autres,  l’hypoesthésie  est  limitée 
à  une  petite  zone  ovalaire  ou  triangulaire,  située  toujours  dans  la  même 
'égion,  au  voisinage  du  sillon  naso-labial  et  on  dehors  de  lui.  La  voie  d  ac¬ 
cès  opératoire  et  le  trajet  exact  des  fibres  dans  la  racine  postérieure  du  tri¬ 
jumeau  soulèvent  encore  bien  des  questions  et  comportent  des  inconnues. 
l'Ious  tenons  encore  à  noter  qu’il  peut  y  avoir  au  point  de  vue  clinique  de 
très  grandes  différences  entre  les  signes  cliniques  qui  caractérisent  la  pre- 
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mière  atteinte  de  névralgie  faciale  et  les  récidives,  et  nous  pourrions 
apporter  l’observation  récente  d’un  malade,  chez  (pii  la  2“  atteinte 
s'accompagna  de  douleurs  si  différentes  des  premières  et  de  réactions  va¬ 
so-motrices  et  sécrétoires  si  importantes,  cpi’il  se  crut  atteint  d’une 
autre  affection.  Ce  malade  avait  subi  une  section  des  branches  maxillaires 
supérieure  et  inférieure  dans  le  trajet  prégassérien  ;  peut-être  le  syn¬ 
drome  douloureux  (pii  tire  son  origine  d’une  altération  de  l’extrèmc  pé¬ 
riphérie  des  libres  de  distribution  du  trijumeau  est-il  tout  à  fait  différent 
de  la  crise  douloureuse  (pii  ressortit  peut-être  à  un  névronie  développé 
au  point  de  section  chirurgicale. 

Il  nous  semble  (jue  l’étude  plus  approfondie  de  ces  grandes  différences 
entre  les  syndromes  douloureux,  vaso-moteurs  et  sécrétoires  peut  mener 
à  des  considérations  utilisables  en  [)rati([ue.  Nous  croyons  ([ue  la  ([ues- 
tion  de  la  Névralgie  faciale  entre  dans  une  phase  nouvelle. 

Paralysie  de  l’abaissement  du  regard.  Paralysie  des  inîérogyres  : 
hypertonie  des  supérogyres  et  des  releveurs  des  paupières,  par 
MM.  André  Tuüma.s,  SiaiAi:i'i’i:R  cl  Hrri  r.vnd  (sera  iJiiblié  iillérieii- 
renu’iil  amitm  tnemoire  oriifiiKil  ilans  hi  Hevue  neurologique.) 

Etude  clinitpie,  cinématographique  et  anatomo-pathologique 
d’un  grand  spasme  de  torsion  postencéphalitique,  par  MM.  Gi  jl- 
i.MN,  Mollaret  id  Hkrirand  (.sera  ptihlii’-  iilldricuremenl  r.omnir  mi- 
moire  original  dana  la  Hevue  neurologique.) 

M.  J.  1*’ro.vient.  —  Je  tiens  seulement  à  signaler  à  propos  du  très  inté¬ 
ressant  fait  anatomo-clini(pie  qui  vient  de  nous  être  présenté,  ((uc  le 
malade  atteint  de  dysbasia  lordotica  (pic  j’ai  jadis  montré  à  la  société  de 
neurologie,  est  devenu  parkinsonien.  Non  seulement  il  a  ainsi  établi  lui- 
même  l’incontestable  organicité  de  ses  troubles  (|ue  certains  avaient,  je 
crois,  silencieusement  et  courtoisement  mis  en  doute,  mais  encore  il  a 
démontré,  mieux  (jue  je  n’aurais  su  le  faire,  la  parenté  et  si  l’on  peut  dire 
la  filiation  du  spasme  de  torsion  et  du  pai'kinsonisme. 

Volumineux  méningiome  pariéto  occipital  gauche.  Ablation. 
Guérison  complète,  par  MM.  Tinel,  de  .Martel  el  J.  Guillaume. 

Le  malade  (pie  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  société  était  porteur 
d’un  volumineux  méningiome  (IdO  grammes)  situé  sur  la  face  externe  des 
lobes  pariéto-occipitaux  gauches. 

Le  diagnostic  en  était  en  somme  facile,  tant  en  raison  des  signes  indis¬ 
cutables  d'hypertension  intracrânienne  avec  stase  papillaire,  que  par  les 
symptômes  de  localisation. 

Cependant  quelques  points  nous  semblent  à  signaler  dans  l'observation 
clini(pie.  : 
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C’est  d’abord  le  syndrome  clinique  assez  spécial  qui  permettait  de  situer 
la  tumeur  à  la  région  pariélo-occipitale.  Il  existait  en  effet  d’une  part  une 
hémianopsie  d’allure  progressive,  qui,  d’examen  en  examen,  rétrécissait 
peu  à  peu  le  champ  visuel  du  côté  droit,  sans  doute  par  une  compression 
SC  produisant  de  dehors  en  dedans  et  atteignant  l’un  après  l’autre  les 
divers  faisceaux  des  radiations  optiques. 

D’autre  part  se  révélait  une  très  légère  a|)hasie  sensorielle,  caractérisée 
par  une  très  légère  dilïiculté,  que  signalait  le  malade  lui-même,  à  la  com¬ 
préhension  des  mots  écrits  ou  parlés.  C'était  pour  la  lecture  comme  pour 
l’audition  verbale,  comme  une  fugace  hésitation  à  comprendre  chaque 
aiot  un  peu  difficile. 

II  nous  faut  signaler  ensuite  le  début  des  accidents,  a|)parus  il  y  a  un 
an  environ,  et  caractérisés  jjar  de  véritables  migraines,  intermittentes, 
espacées  de  .‘5  ou  4  semaines,  avec  vomissements  et  engourdissement  pa- 
l'étique  du  bras  droit,  mais  sans  aucun  trouble  intercalaire.  Puis  les 
migraines  s’étaient  peu  à  peu  atténuées  et  rapprochées,  aboutissant  deux 
mois  environ  avant  l'opération,  par  conséquent  au  début  d’octobre  19d2, 
à  une  céphalée  à  peu  près  continue.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  au 
moment  de  la  période  migraineuse  intermittente,  en  avril  1992,  n’avait 
rien  montré  d’anormal. 

Il  faut  insister  enfin  sur  l’action  manifeste  de  l’extrait  hypophysaire 
total  comme  sédatif  de  la  céphalée.  Absorbé  à  la  dose  quotidienne  de 
9.()0  cgr.  en  9  cachets  de  0,20  cgr.  par  jour,  au  cours  des  quelques  se¬ 
maines  qui  ont  précédé  l’intervention,  l’extrait  hypoiihysaire  a  d’abord, 
pendant  une  dizaine  de  jours,  fait  disparaître  complètement  la  céphalée. 
Uuis  celle-ci  s’étant  néanmoins  reproduite,  le  malade  éprouvait  encore  à 
chaque  cachet  un  soulagement  manifeste  de  quelques  heures,  nettement 
plus  marqué  (|ue  celui  qu’il  trouvait  dans  l’usage  de  l’aspirine.  Cette 
hifluence  manifeste  de  l’extrait  hypophysaire  semble  bien  confirmer  son 
ection  vaso-constrictive  sur  les  vaisseaux  cérébraux. 

Au  point  de  vue  de  l’intervention  chirurgicale  il  nous  faut  noter  que  le 
l>oint  d’implantation  superficiel  et  méningé  de  la  tumeur  a  permis  d’en 
fuire  une  exérèse  complète. 

Signalons  enfin  la  régression  très  rapide  des  troubles  nerveux,  puisque 
heux  heures  après  la  fin  de  l’intervention  le  champ  visuel  s’était  déjà  sen¬ 
siblement  élargi  et  que  24  heures  après  il  n’y  avait  plus  trace  d’hémia¬ 
nopsie  ;  champ  visuel  normal  pourle  blanc  et  pour  les  couleurs  fD''  Mon- 
hrun). 

De  même  on  pouvait,  (juatre  jours  après  l’opération,  constater  la  dispa¬ 
rition  complète  de  toute  trace  d’aphasie  sensorielle. 

Dhxcrrulion,  ■—  M.  |[...  .3è  uns,  iiviiil,  jiiiii  jiisqu’iri  d’uiio  (‘\ccllcnlo  s.aiilè. 

'tepuis  1  1  mois,  sont  apparus  nu  jiiilàd  I!I3I.  des  crises  intermiltenles  de  roi)hal6e. 
'rontale  violente,  localisée  à  fiaiiclie.  accom[)ai.'nécs  de  voiiiissemeiils  et  d’un  léger 
Gngourdisseiiund,  paréticpie  do  la  main  droite.  Ces  «  migraines  »  se  sont  reproduites 
à  abord  tous  les  rruds  peiidanl,  d  nnds,  persislaid,  chaque  lois  pendant  quelques  heures  et 
disparaissant  complètenicnl  sans  aucun  malaise  intercalaire. 
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y.  Il,  I).  10/1(1  avec.  V.  s.  c.  Oa  ;!,.a(l. 


l'alifoic  ü.visla  une. 


léflèi-e  Uillieullé  -lans  l’évoea 
(le  ee  (ju’il  lil,  an  eiilend  ;  à 


.el'aeUviléirénilale; 
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le  27  avril  1932  avail  mon  Ira  :  hypcrleusioii  liés  lofrèrc  ;  alljuinino  :  0.30  (sang  clans 
liquide)  ;  lympliocyles,  3  ;  briijoin  (d,  Wassermann  négalils. 

La  radiugraplüc  du  er.àne  a  muni  ré  neltemenl.  un  aniineissemcnl  des  laides  dans  la 
l'égion  pari(;t()-oe,e,i|iilale  ganelie  avec  un  lacis  vasculaire  iinipiévu. 

^itlei'ix'iiliun  le  2S  nux  embre  1932. 

Pesilion  assise.  .Anesthésie  hicale. 

Taille  d’un  volet  ostéoplastique  pariéto-leniporo-oee.i])ilal  gauelie,  avecsealp.  L’os 
est  spongieux,  exlrèmcmenl.  vaseulan.scn  li-es  aminci  en  certains  |i(dnts.  Au  vidsinage 
de  la  ligne  médiane  cet  élal  de  Los  et  ses  connexions  vasculaiies  avec  la  dure-mère 


ptiriélo-occipitalc*  l'nuflu-. 


rendent  dangereux  le  )'assage  du  i 
^•'ou.s  de  trépan  très  proe.lies  l’un 
et  que  l’on  réunit  pruiiemmenl  à 
'^près  bascule  du  vohd.,  la  dui 
e'Henu  par  èlectroeoagulal ion  et 
Régies  importantes  ont  délerminé 
1  exérè.se  de  la  tumeur  dans  un  sc 
Le  l ‘O  décembre  1932,  le  ma  lad 

•htervient  à  nouviem 

l’osilion  assis  \  Il  I 

Lascule  du  v  I  I  1 1  I 
Uuverlure  de  1  1  I  I 

dure-mère,  allleure  à  la  cortieaiili 
'■*eur  à  la  parti  j  I  I  ) 


écolle-dure-nière;aussipi'alique-t-on  à  ce  niveau  des 
le  l’autre  que  l'on  oblilure  immédiatement  à  lu  cire 

i-mèi’e  saigne  très  abondamment.  L’hémoslase  csl 
par  aiijiiiinition  des  muscles  de  pigeon.  Les  bémor- 
une  (dml(.‘  de  la  ’L.  .A.,  aussi  déeide-l-onde  pratiquer 
■ond  lemjis.  ^ 

■  Il  excelleni  élal.  avec  une  'L.  A.  normale, on 


■llente. 

eiir  d’aspect  violacé,  très  vasculaire, adhérente  à  la 
irébrale  à  '!  cm.  eiivirondu  sinus  longitudinal  supé- 
pariélale. 
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l:ilecli'iico;ij,niliili()ii  prcjj^rcssivc  drs  v;iissc;iux  siij)('i'lic,i('ls.  I>ü  liiinciir  SC  clive  parfci- 
l(!mei»t,  du  lissii  cérébral  adjacciil,  iriais  élaiil  donné  sonvolunn^  unévide  saparUeccn- 
I  ralc  à  rélcclro  {méUiodc  l)ipolair('j.  l’ar  Iracüoii  an  moyen  iJo  (ils,  on  il6f,nii,n; profjres- 
sivcmcnl.  celle  lésion  en  c.lipsanl.  mélliodiijnemenl  les  nombi'cux  \aissoaux  ([ni  riinis- 
senl,  au  lissn  cérébral.  Son  poiid,  d'implanlal  ion  sur  la  dure-mère  esl,  situé  au  voisinafre 
immédial,  du  sinus  louijil.udiiial  siiiiérieur.  l  )ii  par'\  ient  à  circousci’ire  cell.e  zone  di:  dure- 
mère  adliéi'eul.e  à  la  I, limeur.  ,\lilal  ion  romplèle  de  la  lésion  et  de  son  |ioiid,  d’inserl  ion. 
(i'oids  de  la  lumeiir,  Idll  ;rramnies.) 

IlémosI.ase.  l'i'rmelure  du  volel  osl  éoplasl  i([iie.  I  Irainai’-e.  Sulure  des  léf^umenls. 

.S'iubi.s'  opi-riiliiirns  :  .\ucuue  compliealion  ne  sur\  inl  .  loi  ieinpéraliire  ne  dépassa  jias 
.'iSsy.  Cicalrisal  iou  pariuil.e.  l.e  malade  se  lève  an  7''  joui'  et.  i[uil,le  lu  clinique  l’I  jours 
après  l’oiiéi'al  ion. 


Ejniini'.n  lii.shiloi/iijuu  {!)'■  Oberlin^','.  I.a  l.umeur  présenle  les  caractères  d’un  méningo- 
blastome  à  cellules  tusitormes  avec  de  nombreuses  figures  de  touibillons  cellulaires. 


Hyperostoses  crâniennes,  lipomatose  douloureuse  asymétrique, 
dysplasie  sanguine  et  altérations  utéro-ovariennes,  por  MM.  IIkné 
I  I IKUIKNIN  cl  .),\(;oi  :i;s-l,r:ON  Mii.i.ot. 

La  jialliogénic  des  (lystro|)hics  multiples  est  d’autant  moins  facile  à  élu¬ 
cider  que  leurs  diversités  clinirpies  sont  extrêmes.  (>hez  unejeunc  femme, 
la  morphologie  et  la  diversité  des  lésions  d’une  jiart,  leur  coexistence  avec 
des  troubles  endocriniens  très  intenses  sont  tissez  inaccoutumés  pour 
mériter  c|uc  l’on  y  prête  attention. 

I.es  symptômes  qui  ont  dominé  l’iiistoire  inoi'bide  de  cette  malade  aujourd’hui  âgée 
de  ‘.i'-l  ans  sont  d’ordre  gynéi-oloLuque. 

l'’ormée  dès  l’àge  de  ou/.e  ans,  elle  avait  loujours  eu  des  rèirles  abondantes  et  irrégU- 


SÊAACI::  J)U  2  FÉVUIEH  IU33 


2(13 

Hères,  durnul,  ilix  i'i  (iiiiiize  iiiiirs,  rdblijrciinl,  ù  j'iiriler  le  lit,  nvec,  fro(iueiiiment,  des  crises 
douloureuses,  iicconipiii;jiées  de  vomisserueiits. 

Plus  tiird,  des  li(!mori'iiirr(^s  se  produisent  ou  cours  du  coït  et,  en  l!t2!t,  des  inétrorru- 
Sics  (|u(>tidiennes  apporaissent,  toupnirs  douloureuses,  et  bientôt  si  abf.udantes,  qu’elles 
imposent  une  itd,er\ ention. 

L’hystère(;loinie  est  iiratiquée  le  2',)  juin  11120.  A  l’intorvention  on  aurait  trouvé  un 
t'cos  utérus,  dos  aninixes  cnrianiinéos  et  un  ovaire  gauche sclérokysti([U(“.  L’ovaire  droit 
('tait  intucl.  Une  tumeur  en  chou-fleur  remplissait  toute  la  cavité  utérine, dont  it  n’a 
pas  été  fait  malheureusement  d’examen  histologiciue. 

Après  l’inlervention.  In  malade  eut  une  e.onvalescence  aisée.  Mais  elle,  eommeinpi 
a  présenter  très  iirécocement  les  symptômes  de  la  ménopause  artilici(dlc,  ctà  souffrir 
de  maux  de  tète,  de  bonfté(!s  de  chaleur,  pousséeseonçestives.  Cependanl,  loin  do  gros¬ 
sir,  elle  aurait,  paraît-il,  maigri. 

Au  moi.s  de  juin  11131,  elle  fut  eu  proie  à  des  eéplialées  violerdes,  el  jiar  iutermil- 
'ciiee,  à  des  vertiges,  avec  ébloiii.ssemenl s,  amenant  parfois  une  ehule,  mais  sans 
perte  d(>  eimuaissanee  ni  aiieun  siirne  d’épih'itsie. 

Un  lit  alors  (((U!  ponction  londiaii’e,  ipii  aurait  beaurouj)  améliore  l'état  do  la  malade, 
et  diminué  les  céphalées.  Au  dire  de  la  malade  cette  investigation  n’aurait  rien  révélé. 

■'Vu  mois  (bMiovembre  11131 ,  après  un  vertige  ae.eompagné  d’éblouissement,  la  ma¬ 
lade  fit  une  chute  du  haut  d’une  é(dielle  ;  pendant  les  hnil  jours  (jui  suiv'irent,  elle  eut 
des  hématuries,  accompague.es  de  ipichpies  ]dié.uoménes  de  cyslile  (jui  n'oid  )ioint 
persisté.  Mais  iréphalées,  vertig'es,  durent  toujours,  quoique  de  beaucoup  diminués. 

Hl’autre  part,  la  maliule  présente,  au  niveau  du  cràiie  (d,  au  niveau  du  tronc,  une 
double  série  de  dysirophies. 

Au  niveau  ilu  cràmr,  on  noie  (rois  l  iimefactions.  Celles-ci  se  sou t  (lé\  (doppées  dés  V cn- 
fance  sans  ((uo  la  malailc  puisse  préciser  à  (pielle  <lale  |iré''ise  idles  ont  apparu.  Mais 
aile  est  très  alTIrmativo  sur  ce  fait  ipie  les  lésions  préexistent  à  l'épo([ue  de  la  piuberlé. 
lîlles  se  seraient  légèrement  accrues  deiiuis  11121)  en  même  temps  ipi'idles  devenaient 
par  périodes  douloureuses. 

Vraiseinbliddement  jirises  alors  pour'des  tumeurs  uudigiies  les  lésions  fureid  irradiées 
On  avril  ll)32,  bien  entimdu  sans  que  cette  tliérapeutiipie.  les  modilie  eii  rien. 

Les  tuméfactions  se  trouvent  à  la  face  externe  du  crâne.  Très  dures,  (dles  sont  lixées 
ot  nettement  développées  aux  dépens  de  l’os  sous-jacmil .  Il  s'agil  donc,  d’exostoses, 
ou  plus  exactement  d’hyperosloses  de  iiuchpies-uucs  des  tubérosités  crâniennes. 

Klles  sont  an  nombre  de  trois.  1 1  en  exist(‘  uni'  sur  (dia(pie  masloïde  :  il  s’agit  là  d’une 
Hyperostose  arrondie  el  lisse,  du  volume  il’iine  noix,  et  ipii  fait  corps  avec  la  mastoïde. 
Ha  troisième  siège  sur  la  protubérance  nccipilale  exierne,  rpii  apparaî!  considérablement 
augmentée  de  volume,  de  forme  troucoiiiipie,  aspect  eu  apoidiyse. 

La  radiographie  montre  ipie  ces  hyperosi oses  ont  un  contour  I rèi-  md.. et  sont,  formées 
H’un  tissu  sensilrlement  homogène,  imperméalile  aux  rayonx  .\  et  donnant  l’image 
fadiologiqun  du  tissu  osseux  norniid.  Elles  paraissent  nettement  développées  aux 
dépens  de,  la  l.able  externe,  par  centre  la  table  iidciaie  esl  iularde.  Il  ne  s’agit  donc 
pas  d’hyperostoses  internes.  Sur  le  félon  apparaît  nettement  la  forme  tièsparlicu- 
Hèrc  do  l’hyperostose  occipitale,  i[ui  revêt  l’aspcid,  d’une  apiqihyse  d’inserl ion  liga¬ 
menteuse. 

Har  ailleurs,  notre  malade  présente  encore  des  tuméfaid  ions  thoraciclues  et  abdo¬ 
minales, d’aspect  tout  différent. (’.elles-ci  sont  nudles,  moljiles,  deconsistancenidlcnu'nt 
Hpomateuse. 

Il  en  exisi.e  une  an-dessous  id,  en  dehors  du  sein  gauclie,  une  aulre  an-devant  de 
l’èpinc  iliaque  antérieure  et  supérieure  gauche  et  une  troisième  sous  la  paroi  abdomi- 
*mle,  para-ombilicale  gaucho,  celle-ci  la  plus  volumineuse,  et  d(^  la  taille  d’une  nianda- 
rine. 

Ces  lipomes  datent  également  de  l’enfance, mais  auraient  suin  un  certain  accroisse¬ 
ment  à  la  suite  do  l’intervention  chirurgicale  de  l'.)2li. 

Ile  même  (jue  les  hype.rostoscs.  ces  lipomes  ont.  toujours  été,  et  soid,  encore  doulou- 
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l'üux.  Douleurs  S|iijiil,iiuéps  irihu'inil  Iciiles  ol,  (loulcurs  jirovonuées  loul,  à  Tait  ncli.es., 
cl.  survcnani,  .souvcuil  pour  une  très  l'ailjle  irriliilion. 

Pour  s’assurer  d(;  la  iialurc  de  ces  lipomes,  iiu  l'rapmciil  de  la  I  umeur  sous-niaminairc 
a  été  prélevé  eliiruruii'aleiiii'iil .  I,'e.\aui('i]  liisi olopupjc  monire  une  sl.ruoLui’C  caracl^'- 
l'isliipjc  de  lipome,  l'ail  rurieux,  di'iiuis  l’alilalion  du  lipi  uic  sous-mammaire,  les 
douleurs  sponi, allées  oui  disparu,  liien  ipi'il  persisie  ciieore  un  pelil  frasmcnl  île  la 
tumeur. 

l'uilin,  la  malade  présenle  uii  lipome  Inul  é  l'ail  comparable  aux  juéeédenis,  silué 
uu-devanl  des  apophyses  épineuses  des  vertèbres  cervie.ales,  mais  d’ajiiiaril  ion  toute 
réeeule  (deux  à  trois  mois  au  maximum,  dit-elle). 

Par  ailleurs,  l’examen  complet  de  la  malade  ne  montre  aucun  aulre  sipuie  clinique 
ini])oi  tant.  On  ne  trouve  aucune  autre  dyslrojjhie.  1, 'examen  du  l'omi  d’ieil  ne  révèli^ 
rimi  d’anormal.  Il  ii’exisle  aucun  siene  humoral  ou  eliiiiqiie  de  syphilis  héréditaire. 

l/examen  ncuridofrique,  en  particulier,  ne  décèle  aucun  Irouble  de  la  imd.ilité,  (h-  la 
si'usibilité,  ni  di'  la  rél'leetivité  au  niveau  des  mendjres,  du  tronc  ou  de  la  face. 

Ou  remarque  seulemeni,  au  niveau  du  tronc,  une  modilication  des  réflexes  sympa- 
thiijnes  :  le  réflexe  piloiiioteur  est  netlernent  exafréré  du  côlé  qauclie,  surtout  au  niveau 
des  lipomes,  et  pari  iciilièremenl  de  e.elui  de  la  eréle  iliaipie. 

I.'éiireuvc  é  ridslamine  monire, au  nii  eaudes  lipomes,  une  plus  erande  extension  de 
la  macule,  et  une  résorpliou  plus  lenle  de  la  papule. 

Il  existe  donc  une  certaine  [iind  urhal  ion  du  symjial  bique,  du  côté  qanidie  du  tronc, 
côté  préi'isémcnt  ou  sièirent  les  liiiomes. 

Ou  découvre  par  contre  des  troubles  hématoloî'iques  importants  :  éosimqdiilie  très 
marquée  ['i'i  %),  par  ailleurs  incxiilicahle,  et  allongement  du  lemi)S  de  saignement 
(d  minutes)  avec  siqne.  du  lacel,  sans  niodilic.ations  du  tiunps  de  coagulation. 

l'inlin  le  métabolisme  basal  est  normal.  Ou  ne  constate  aneun  trouble  d’ordre  thyroï¬ 
dien,  ni  ainniu  synijitôme  de  déséiiuilihre  paralhyroïdien.  1,’excrétion  urinaire  csl 
tout  à  f.ait  nonnile.  On  ne  note  aucune  pigmentation  anormale  dos  téguments.  Lu  Uni- 
siou  ai'térielle  est  à  ll-li  au  N'aque/..  La  malade  ne  présente  aucune  asthénie. 

Itn  rcsunié,  celle  malade  présente  une  double  série  de  dystrophies  : 
hyperostoses  crâniennes  symétriques  et  lipomatose  asymétrique  doulou¬ 
reuse  du  tronc. 

Les  lipodystrophies  sont  strictement  localisées  au  côté gauchedu  corps, 
côté  où  les  réllexes  sympatliiciucs  sont  très  nettement  modiliés. 

Sans  vouloir  établir  de  rapport  entre  les  deux  phénomènes,  nous  som¬ 
mes  obligés  d’en  noter  la  coïncidence,  tant  elle  nous  semble  frappante. 

Quant  aux  hyperostoses,  strictement  limitées  aux  tuberculosités  crâ¬ 
niennes,  elles  évoquent  tout  naturellement  un  retour  à  un  stade  particu¬ 
lier  de  l’évolution  de  la  série  animale.  Et  l’on  ne  peut  s’empêcher  de  les 
comparer  aux  tubérosités  volumineuses  d’ingestions  (|ui  existent,  en  ces 
points,  chez  les  gros  carnassiers. 

(ies  hyperostoses  nous  paraissent  donc  se  dilTérencier  assez  aisément 
des  lésions  de  la  dysostose  cranio-faciale,  ou  de  la  dysostose  cléido-cra- 
nienne. 

lit,  bien  que  coexistant  avec  une  lipomatose  du  tronc,  cette  dystro])bie 
nous  paraît  également  assez  dilférente  de  l’byperostose  frontale  interne, 
avec  adi[)ose  et  troubles  cérébraux.  Dans  cette  dernière  alfection,  la  pro¬ 
lifération  osseuse  s’est  produite  aux  dépens  de  la  table  interne.  Elle  est 
toujours  limitée  à  l’os  frontal. 

D’autre  part,  ces  lésions  évidimtes  des  os  vont  de  [)air  avec  une  lipo- 
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‘lystrophie  qui  ne  s’accorde  guère  avec  la  topograpliie  des  lésions  os¬ 
seuses.  Celles-ci,  en  effet,  sont  Iranchcinent  symétriques,  rappelant  une 
disposition  philogénique. 

Au  contraire,  il  est  curieux  de  constater  que  les  lipomes  sont  asymé¬ 
triques,  s’opposant  en  cela  à  la  description  classique  de  Dercum.  Cepen¬ 
dant  elles  sont  douloureuses,  et  ce  sont  bien,  et  uniciuement,  des  lipomes 
histologiquement  vérifiés. 

Par  ailleurs,  il  n’y  a  nulle  part  de  nodosités  sous-cutanées  rappelant 
celles  de  la  neurogliomatose  de  Von  Recklinghausen.  Il  n’existe  d’ail¬ 
leurs  aucune  pigmentation. 

Enfin  ces  doubles  dystrophiques  vont  de  pair  avec  des  altérations 
l'ématologiques  par  ailleurs  inexplicables  :  petit  syndrome  hémogénique  et 
éosinojihilie  dont  nous  ne  trouvons  nulle  autre  interprétation. 

On  peut  donc  parler  également  de  dysplasie  endolhélio-plasmatique. 

Ces  triples  altérations,  apparemment  constitutionnelles,  ne  nous  parais¬ 
sent  reconnaître  aucune  étiologie  évidente.  Cependant,  on  ne  peut  pas  ne 
pas  établir  un  certain  rapprochement  avec  les  troubles  de  l’histoire 
clinique  de  cette  femme  malade  : 

Ménorragies  considérables  qui  ont  nécessité  l’hystérectomie  et  révélé 
des  lésions  anatomiques  de  l’utérus  et  de  l’ovaire.  11  est  évidemment  bien 
regrettable  que  nous  ne  possédions  pas  d’examen  histologique  delà  proli¬ 
fération  endométriale.  Cependant,  étant  donné  l’histoire  clinique,  et  l’é- 
lat  actuel  de  la  malade,  il  est  évident  qu'il  ne  s’agissait  pas  là  d’un  cancer 
du  corps  utérin. 

Ce  devait  être  plutôt  unebyperplasie  considérablede  l’endomètre,  cons- 
btuant  presijue  une  autre  dystrophie,  coexistant  avec  des  troubles  phy¬ 
siopathologiques  de  l’ovaire  en  rapport  avec  les  lésions  anatomiques 

constatées. 

Ceci  nous  conduirait  à  envisager,  chez  cette  malade,  des  perturbations 
endocriniennes  très  imprécises,  et  sur  lesquelles  on  ne  peut  évidemment 
éniettre  ([ue  des  hypothèses,  dans  une  observation  unique. 


Stase  papillaire  bilatérale  avec  hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  sans  tumeur  (Réflexions  à  propos  de  deux  cas  appa¬ 
remment  guéris,  et  sans  traitement  chirurgical),  ])ar  M.  .I.-A. 
(di^  SI rashoiirg). 

La  valeur  de  l’association  clinicpie  :  stase  papillaire  et  hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  est  trop  sérieusement  fondée  et  légitimement 
ctablie  iiour  ([u’il  soit  ulile  d’apporter  des  faits  nouveaux  à  son  appui  ; 
■nais  il  y  a  peut-être  intérêt  encore  à  publier  les  exemples  où  malgré  cette 
Association  il  n’y  a  pas  de  tumeur. 

Dans  la  pratique,  en  effet,  il  esta  peu  [irès  admis  à  l’heure  actuelle  que 
lu  constatation  d’une  stase  papillaire  bilatérale  avec  conservation  d’une 
■Vision  normale,  jointe  à  l’hypertension  du  liquide  C.-R.,  commande  une 
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intervention  chirurgicale.  Dans  les  deux  cas  que  nous  allons  rapporter, 
on  nous  demandait  de  l'aire  opérer  d’urgence  ;  nous  avons  pris  sur  nous 
d’attendre  et  nous  croyons  avoir  été  utile  aux  malades  en  leur  épar¬ 
gnant  une  craniectomie,  puisque  18  mois  et  2  ans  après  le  début  de 
leurs  troubles  toute  trace  de  stase  a  disparu,  la  vision  est  demeurée  nor¬ 
male,  et  toutes  deux  ont  re|)ris  leur  vie  ordinaire  depuis  longtemps  déjà. 

Après  avoir  exposé  les  détails  utiles  de  leur  histoire,  nous  donnerons 
les  raisons  (écrites  dès  le  début  du  passage  des  malades  à  la  clinique) 
de  notre  opjjosition  au  traitement  chirurgical,  puisque,  aussi  bien,  l’é¬ 
preuve  du  temps  est  venue  consacrer  la  valeur  que  nous  leur  avons 
attribuée. 

(Ih.srrriiliiin  I.  ■  H.  .Marir.  17  ans,  rcinmi'  dr  l'hainhri'. 

\ Ci’s  II'  é.'j  inai's  l'.l.'il ,  M'''-  |{.  i-l.  prise  de  céplialécs  i(nl  iirriipeiil  la  réf'ion  froid, ale  : 
ees  (touleurs  sont,  e.oiislaides,  sourdes,  ne  présenleid.  pas  de  ]juro.\ysiiie  et,  ne  sont  pas 
iid'lueiieées  par  la  position  de  la  tèle.  l'.lle  n’a  [las  de  vornisseinenl ,  pas  de  nausée  ; 
mais  elle  voit  donide,  et  sa  voix  a  un  linilire  un  peu  nasoné.  l'dle  ne  se  plaint  de  rien 

t'ne  enquête  sur  le  jiassé  de  la  malade,  ajipreud  bientôt  que  le  ‘i.b  février  t!l.'31  elle  a 
été  hospitalisée  pour  une  rouf.p‘ole,  bénifriie,  et  que  le,  17  mars  elle  a  eu  une  angine. 
I.’endaut  les  huit  jours  qu’a  duré  cette,  seconde  iiifeetiou,  elle  a  sou  fier  t  de  céphalées  oc¬ 
cipitales. 

Quand  elle  cid  re  à  la  clinique  (le  .31  mars  1!)3’3),  nous  constatons  un  strabisme  interne 
de  l’o'it  gauche,  l'éeeid,  une  iiarésie  faciale  du  même  côté  et  de  type  périphériipie,  une 
hypotonie  avec  début  d’al  rophie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue,  et  un  nystagmus  gira¬ 
toire  horaire  aussi  bien  dans  le  regard  vers  la  gauelie  que  dans  le  regard  vers  la  droite. 

L’examen  de  l’appareil  vestibulaire  est  praliipié  au  comulet,  et  tout  se  [lasse.  comme 
on  l'idiserve  babil mdlement  dans  certaines  affections  bulbaires  (la  svrmgobulbie,  tout 
P  irliculiùreinent)  :  les  épreuves  iusirumentales  donueut  des  résultats  iiu’on  peut  inter¬ 
préter  de  la  faeiiu  suivante  :  nu  certain  groupe  de  libres  veslibulaires,  les  plus  basses, 
est  irrité  dans  la  moitié  gauche  du  bulbe  et  lie  gêne  pas  sensiblement  l’aetivilé  réae- 
tioiinelle  des  libres  vesl  ibulaires  siisjaeenles  du  même  côté  ni  de  celles  du  e,ôté  opposé. 

I.'cxuiiicn  (In  jnnd  (l'(i'.il  avait  mouiré  une  farte  slase  bilalérale,  et  le  diagnostic  de 
“tumeur  rie  la  l'osse  paslérieure,  »  avait  été  porté  en  dehors  de  nous,  aee.onipagué  de  la 
mention  «  inlerveiitioii  lu’geule  ». 

I.’exislene.e  il’un  .s-i/ni/nune  nuxlilniliiirc  di/.s/ioriuonieux  (1)  nous  fait  suspecter  celle 
d'un  trouble  cérébelleux,  et  nous  trouvons  en  elTet  que  l’épreuve  du  doigt  au  ne/,  est 
presipie  régulièremeiit  ineorreelc  avec  la  main  dridte. 

11  u’cxisle  lias  de  trouble  pyramidal  uel,  ni  du  lype  irritatif  ni  du  ty(ie.  délicitaire  ; 
le  signe  de  liabinsUi  fait  iléfaiit  et  la  mameiivre  de  la  Jambe  est  négative;  on 
doit  signaler  pourtant  l’abolition  ordinaire  du  réflexe  cutané  plantaire  des  deux 
côtés  cl  celle  des  réflexes  abdominaux  à  gauche. 

La  panclidn  l(imhairi\  faite  eu  [lositiou  couchée,  doiiiie  à  l’aiiiiareil  do  LIaude,  b' 
chiffre  initial  de,  31  e,  (doue,  hyiiertensiuu  certaine)  ;  un  léger  enieiirement  coinpres.sif 
des  jugulaires  la  fait  monter  à  35  c.  ;  elle  revient  ensuite  à  ‘2'.),  rapidement. 

On  prélève  seulement  'I  enic.  de  liipiide  par  [iriidence.  On  y  trouve  2  cellules  2  par 
mine,  ralbumiiie  ne  parait  pas  eu  ipiaiitité  aiigmeiitée.  aiisirnplc  examen  à  la  chaleur. 

Les  dilTérents  troubles  e.liniques  notés  plus  haut  se  développeni  légèrement  dans  les 
jours  qui  suivent,  mais  vers  le  22  avril  la  eéidialée  cesse. 


(I)  tle  syndrome  était  constitué  dam  l’espèce,  par  les  éléments  siiivaiils  :  nystag¬ 
mus  giratoire  gauche,  dév  iation  îles  bras  leudus  (In  iin'inc  cOW',  Lumberg  vestibulaire 
dridt.  Lousiilter  sur  le  syndrome  v'csl ibulaire  dyshariiionieux,  le  travail  paru  dans  la 
Sr.icncc  tnédicalc.  pralhinc,  l'.l.'il,  oii  se  trouve  la  bibliographie  d’ensemble. 
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On  nous  presse  d’iip'ir  clin-urf'ieiilenii'ul  ;  îles  exiinicns  successifs, 22  nvril,  28  iivi-il. 

^  juin,  18  juin  inonl.reni,  on  eri'el,  une  sinse  éiie.rnie. 

Nous  notons  alors  dans  l’observation  les  considérations  suivantes  : 

“Bien  que  la  stase  papillaire  soit  forte  et  c[u'il  y  ait  de  l'hypertension  du 
L.  C.-R.,  nous  ne  croyons  pas  à  l’existence  d’une  tumeur  cérébrale,  qui 
pourrait  siéger,  d’après  plusieurs  signes,  dans  la  fosse  postérieure,  et  inté¬ 
resser  particulièrement  la  moitié  droite  du  bulbe. 

«  1“  Dans  l’hypothèse  de  tumeur,  le  développement  rapide  d’une  stase 
papillaire  énorme  contraste  avec  la  légèreté  de  la  céphalée  qui  n’a  ni  les 
paroxysmes  qu’on  lui  voit  d’ordinaire  dans  les  cas  de  tumeur  à  évolution 
rapide,  ni  irradiation  à  la  nuque,  habituelle  dans  les  tumeurs  de  la 
fosse  j)ostéricure. 

«  L’absence  de  vomissement  et  de  nausée  constitue  aussi  un  fait  négatif 
qui  nous  impressionne  et  nous  fait  douter  de  l’existence  d’une  tumeur  de 
la  losse  postérieure. 

«  2''  Les  troubles  les  plus  importants  :  stase,  céphalée,  diplopie,  hé- 
uiiatrophie  linguale,  paralysie  d’un  constricteur,  du  pharynx  se  sont  déve¬ 
loppés  en  même  temps,  et  pendant  le  décours  d'une  infection  nettement 
caractérisée  (rougeole,  angine). 

“  3a  Les  troubles  vestibulaires  sont  dilférents  de  ceux  ([ue  nous  avons 
rencontrés  dans  les  différentes  tumeurs  de  la  jfosse  postérieure. 

«  4°  Il  nous  paraît  exister  un  désaccord  entre  l’importance  de  la  stase 
uiguë  et  le  faible  degré  de  l’hypertension  du  L.  C.-R.,  bien  que  la  com- 
oiunication  entre  les  cavités  céphalique  et  spinale  soit  certaine. 

«  Nous  nous  rattachons  pour  ces  raisons  à  l’idée  qu’il  s’agit  chez  notre 
oialade  d’un  processus  intracrânien,  d’origine  infectieuse,  d’une  encépha¬ 
lite  à  localisation  bulbaire,  et  non  d’une  tumeur,  et  nous  instituons  une 
thérapeutique  anti-infectieuse  (iodaseptine,  salicylate  intraveineux,  uro- 
tropine,  etc.).  » 

Nous  convenons  avec  la  malade  qu’elle  se  prêtera  à  de  nombreux  exa- 
>nens  oculaires,  qu’elle  nous  tiendra  au  courant  de  tout  fait  nouveau  et  res¬ 
tera  sous  notre  surveillance  attentive. 

Elle  quitte  la  clinique. 

Le  5  juin,  on  note  le  même  état  du  fond  d’œil  avec  une  vision  toujours 
normale  ;  le  18,  la  stase  ap[)araît  un  peu  plus  prononcée  à  droite  qu’à 
Manche,  aucun  abaissement  de  l’acuité  visuelle. 

Le  19juin,  la  malade  entre  pour  quelques  jours  à  la  clinique  ;  on  lui 
fait  une  nouvelle  ponction  lombaire  en  position  horizontale  qui  donne  les 
résultats  manométriques  suivants  ; 

Pression  initiale  31c.,  par  pression  très  légère  des  jugulaires  39 c., 
descente  rapide  à  31  c.  quand  on  lâche  les  jugulaires. 

On  prélève  2  ou  3  cm’ seulement  de  liquide  où  l’analyse  montre  2  cel¬ 
lules  par  mmc.  et  0,25  cgr.  d’albumine. 

En  2  juillet,  on  écrit  :  la  stase  a  diminué  ;  et  de  nouveau  les  28  juillet 

■^4  août. 
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Le  ;5()  septembre,  on  nous  écrit  :  «  Le  fond  est  en  voie  d’amélioration  »  ;à 
droite  la  pupille  est  toujours  Houe  mais  ne  présente  plus  de  saillie. 

r^a  malade  se  trouve  en  très  bon  étal,  n’a  plus  aucune  céphalée,  mais 
la  diplopie  et  les  autres  sii'nes  d’atteinte  bulbaire  subsistent  ;  nous  la 
surveillons  toujours. 

Le  2()  janvier  1933,  un  nouvel  examen  lait  parle  D'  Met/.ger  permet  de 
consigner  les  faits  suivants  : 

La  malade  se  trouve  en  très  bonne  santé  ;  elle  se  plaint  seulement  de 
diplopie  (par  strabisme  interne  de  l’œil  gauche  cpii  n’a  pas  varié)  et 
d’avaler  ([uehiuefois  de  travers  ;  son  nystagmus  horaire  est  toujours  pré¬ 
sent,  ainsi  que  l’hémiatrophie  linguale  droite,  la  j)arésie  de  la  moitié 
gauche  du  voile  et  du  constricteur  supérieur  gauche  du  |)harynx. 

L’épreuve  du  doigt  au  nez  est  encore  un  peu  troublée  à  gauche  ;  on 
trouve  enfin  un  déficit  pyramidal  léger  et  même  douteux  à  gauche  :  la  ma¬ 
nœuvre  de  la  jambe  est  un  peu  positive  au  2'  temps  de  ce  côté  : 

La  vision  est  toujours  absolument  normale  ;  les  veines  du  fond  d’œil 
restent  légèrement  dilatées  à  droite  et  à  gauche. 

Ohsi'.rralion  11.  --  M'"'  Iss...  Ii(!rthf!,  18  ims,  tuais  usL  lulfcssùti  Iti  l.â  jiiiii  tlllil,  par  Ir 
Dt  ioaurli,  ilii  liisitliviilcr,  i[iut  nous  Ltinons  à  l■rIlll‘l•l•,i(n■  liiuii  vivttiiiuiit. 

L.c  -ô  triai  l'.ilit  la  iiialailo  a  un  accourliomunt  luirtrtal  ;  ullu  uo  piésinil.tt  commn  l.roubli; 
l'Oiisècutil'  (lue  (.les  plujnoiiiènes  (t’eiiLiti'ite  sans  llùvfr,  (pii  (lui'eiit  4  jours,  cl,  un  déliiit  de 

la;  11  juin  suicaiil,  une  (•.éiiliali'ie  iiilense  apparaît  ilaiis  toute  la  inoitii;  droite  de  la 
liM.e  et  irradie  dans  la  iiiiipie  ;  eette  ei'ipliali'io  apparaît  et  disparaît  sans  cause  nette  ni 
Itoraire  t((};ulier  ;  elle  dure  (pielipiel'ois  une  lieiire,  d’antres  fois  un  jour  entier  ;  l’appli- 
eatiori  de  f,daee  la  sonlase  iietteiueiit. 

I■'.u  nii'nie  teinjis,  la  iiodade  a  une  photo[iholiie  prononct'ie,  surtout  piour  la  lumière 
artilicielle  ;  elle  vomit  plusieurs  fois,  mats  ces  vorinsseiiients  sont  dilliciles  ct  doulou¬ 
reux  et  ne  durent  ipie  ipiidiptes  jours.  lOnlin  elle  se  plaint  de  liourdoiuiemonts  d’oreilles, 
de  vertiges  ipti  [laraisseiit  vrais  ;  ces  deux  plii'uiomènes  apparaissent  seulement  (piand 
elle  S(t  lève  on  reste  assise  :  elle  se  sent  très  lailile  id,  souffre  ipiand  ellit  tourne  la  tôle 

.V  .son  entrée  à  la  (lliniipie,  le  lô  juin,  tonsc,e(*pliénomènes  sulijectifs  existent  encore; 
on  note  une  diplopie  dans  les  regards  latéraux,  des  trouilles  vesi  ilmlaires  cliniques  (la¬ 
téropulsion  droite,  nystaouius  dans  les  regards  latéraux,  horizontal  daiisle  rcf'ard  vers 
la  droite,  liori/.onl o-Ldratoire  dans  le  reçard  vers  la  canidie)  etipiidipies  réactions  ins¬ 
trumentales  anormales  parmi  lesipielles  nous  notons  senlement  ici  l’a liscncc  totale  de 
verlice  pi’ovmpié  ipii  contraste  avec  les  sensations  vertigineuses  spontanées  accusées 
’iar  la  malade,  l'.n  outre,  il  existe  un  sicne  de  lialiinski  net  l'i  droile  (d,  à  oanclie,  sans 
sicne  net  de  délicit  pyramidal.  I,’ap[iaridl  céréliidleiix  est  normal  ainsi  ijne  la  sensibilité 
ct  les  sphinid.ers. 

I.a  pression  arleriidle  maxima  est  senlement  de  10, r>  à  notre  picthysmo-osidllomètre 
et  les  oscillations  Iriis  faibles.  I.e  saiiy'  examiné  le  matin  à  jeun  donne  les  (diilTres  sui¬ 
vants  :  Hématies  1. 'ISO. 000,  (llolmles  blancs  :  l.'i.é&O,  Hémoglobine  :  80  au  Talipiisl. 

1,’examen  du  foiid  de  l’odl  moiitre  une  stase  bilatérale  ;et  la  malade  passe  pourijuol- 
ipies  jours  dans  le  service  de  notre  c,ollè;rue  le  l’r  Weill  pour  examen  oculaire  complet- 
(in  nous  dit  le  -0  juin  :  stase,  papillaire  aux  deux  yeux  ;  examen  an  lijeriim,  normul  ; 
diplopie  dilTicile  a  interprid.cr. 

Chez  cette  malade  encore  id,  malgré  la  stase  bilatérale  lions  ne  pensons  pas  (lu’ü 
s'agisse  de,  tuiiienr  cébébralc.  I.es  ciqihalées  fra nidienieid,  unilatérales  eut  disparu  pch 
de  jours  iqin'is  son  entree  a  la  idiiiiiiiie,  et  les  troubles  ([u’idle  a  enciire  sont  d’un  ordre 
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bien  spécial  :  quand  elle  se  lève  brusquement  de  son  lit,  «  elle  voit  noir  o  pendant  quelque 
secondes  et  ce  pliénomène  se  reproduit. quelquefois  dans  la  journée,  quand  elle  se  met 
brusquement  debout  ;  les  sons  aifrus  lui  donnent  des  bourdonnements  de  l’oreille  droite. 
Elle  se  trouve  en  état  do  faiblesse  désagréable  à  peu  près  (■onstamment,  mais  beau¬ 
coup  mieux  pendant  quelques  lieures  après  les  repas. 

Ee  ■Fi  juillet  nous  prati([uons  la  ponction  lombaire.  La  malade  étantenposilion  assise 
nous  trouvons  à  rajipareil  de  Claude  Cl''  ;  la  pression  légère  sur  les  jugulaires  le  fait 
fnontor  à  75',  U  redescend  rapidement  à  (iôc  Sans  retirer  de  liipiide,  no\is  inclinons 
doucement  la  malade  sur  son  lit,  et  quand  elle  est  en  position  strictement  horizontale, 
la  pression  est  de  41".  11  existe  donc  une  hypertension  nette  du  !..  C.  R.  ;  lunis  en  re¬ 
tirons  quelques  centimètres  cubes  seulemeiit  et  l’examen  y  décèle  l’élément  cellulaire 
par  mima  ;  la  chaleur  ne  pi'ovmjue  aucun  trouble. 

La  discussion  du  diagnostic  nous  amène  à  la  conclusion  que,  malgré  les 
maux  de  tète  et  les  vomissements  du  début  malgré  la  stase  papillaire  et 
malgré  l'hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  il  ne  s’agit  pas  d’un 
néoplasme  cérébral  et  nous  prenons  sur  nous  de  ne  pas  faire  opérer  la  ma¬ 
lade  (une  craniectomie  de  la  fosse  postérieure  avait  été  proposée) 

A  vrai  dire,  nous  ne  portions  aucun  diagnostic  positif  net  et  simple  pour 
’ustiher  l’abstention  thérapeutique  (chirurgicale)  à  laquelle  nous  nous 
tenions,  et  aujourd’hui  comme  alors,  nous  pensons  que  nous  nous  sommes 
trouvé  en  présence  d’une  malade  affaiblie  par  l’accouchement,  en  état 
‘le  débit  sanguin  insuffisant  (ffiiblesse  des  oscillations),  d  hypotension  ar¬ 
térielle,  et  de  légère  infection  probable  (13.5001eucocytesle  matinàjeun). 
Let  ensemble  de  conditions  expliquait  assez  bien  1  apparition  des  troubles 
Visuels  dans  la  station  debout,  le  maximum  des  céphalées  quand  la  malade 
®tait  à  jeun,  leur  disparition  momentanée  à  la  suite  des  repas  et  même 
jusqu’à  un  certain  point  le  signe  de  Babinski  bilatéral  (par  isebémie  de 
faisceaux  pyramidaux). 

Mais  nous  ne  comprenions  pas  pourquoi  il  y  avait  stase  papillaire  et 
hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  L’idée  d’une  épendymite  infec¬ 
tieuse  fut  naturellement  agitée  ;  mais  la  formule  cytologique  et  chimique 
‘fu  liquide  céphalo-rachidien  lui  était  plutôt  contraire. 

Nous  traitâmes  la  malade  par  des  injections  de  sérum  glucose  et  par  des 
anti-infectieux. 

Le  8  septembre,  il  y  a  toujours  une  énorme  stase,  .mais  la  vision  est 
normale  ;  l’examen  clini(|ue  nous  montre  que  le  signe  de  Babinski  a  dis¬ 
paru  à  droite. 

Le  26  du  même  mois  nouvel  examen  ;  forte  stase,  mais  vision^normale. 

La  malade  quitte  la  clini((ue  et  le  traitement  que  nous  lui  avons  appli- 
‘iné  est  continué  quelques  temps  Elle  reprend  bientôt  son  travail  et  le 

janvier  dernier,  il  y  a  quelques  jours  par  conséquent,  la  malade  est 
''anue  se  représenter  à  nous. 

Elle  ne  se  plaint  plus  d’aucun  des  troubles  qui  nous  l’avait  amenée; 
®he  a  travaillé  sans  arrêt,  en  dehors  d’une  courte  période  où  une  atteinte 

diphtérie,  très  bien  supportée  d’ailleurs,  la  fit  quitter  son  usine. 

L  n’y  a  plusaucun  trouble  pyramidal  ni  vestibulaire,  et  notre  Collègue  le 
Prof.  "Weill,  nous  a  fait  tenir  le  billet  suivant  :  Il  n’y  a  plus  trace  de  stase  : 
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Voilà  donc  deux  malades  chez  lesquelles  un  syndrome  d’hypertension 
complet  a  évolué  vers  la  guérison  sans  traitement  chirurgical.  Chacun 
deux  appartient  à  une  catégorie  différente  :  le  premier  se  rattache  proba¬ 
blement  au  groupe  des  encéphalites  postinfectieuses  avec  syndrome 
d’hypertension  crânienne. 

Le  second  s’apparente  plutôt  avec  l’épendymite  séreuse  aiguë  et  garde 
un  cachet  assez  spécial  du  fait  des  circonstances  à  la  suite  desquelles  il 
s’est  développé  et  de  l’état  vasculaire  et  sanguin  anormal  de  la  malade. 

Chacun  d’eux  appellerait  des  discussions  et  mériterait  peut-être  des  dé¬ 
veloppements  sur  certains  détails  de  son  histoire  clini(|ue  :  nous  tenions 
seulement  aujourd’hui  à  attirer  l’attention  sur  ces  cas  impressionnants  qui 
semblent  réclamer  une  opération  d'urgence  et  devant  lesquels  l’abstention 
chirurgicale  semble  pourtant  la  meilleure  conduite  à  tenir,  même  à  notre 
époque  où  les  neuro  chirurgiens  parlent  volontiers  de  trépanation  explo¬ 
ratrice. 

Nous  tenions  aussi  à  exposer  les  raisons  jjour  lesquelles  nous  avons 
pensé  c|u'une  infection  était  plutôt  en  jeu  qu’une  tumeur. 

On  pourra  nous  objecter  ([ue  les  phénomènes  ne  datent  que  de  18  mois 
et  deux  ans  et  que  parler  de  guérison  est  encore  prématuré.  Nous  ac¬ 
ceptons  volontiers  cette  réserve,  mais  nous  pouvons  soutenir  au  moins 
c|uc  les  deux  femmes  dont  l'histoire  précède,  se  comportent  actuellement 
dans  la  vie,  comme  si  elles  n’avaient  jamais  rien  eu  au  fond  d’œil  et 
quelles  ont  conservé  jusqu’à  maintenant  une  vision  parfaite. 

La  déviation  de  l'index,  dans  l'épreuve  de  la  déviation  dite  spon¬ 
tanée,  dépend  de  réflexes  statiques  cérébraux  de  type  condi¬ 
tionnel  non  moins  que  des  réflectivités  cérébelleuse  et  labyrin¬ 
thique,  par  .1.  FnovuîN'r  et  It.  M.v's  ori)  (de  Lyon). 

Tour  à  tour  utilisée  pour  interroger  le  cervelet,  les  canaux  semi-cir¬ 
culaires  ou  les  otolithes,  l’épreuve  de  la  déviation  spontanée  a  semblé 
dans  bien  des  cas  comme  embrumée  de  mystère,  d’incertitude  et  de 
contradictions. 

Mais  n’est  ce  pas  la  trop  habituelle  méconnaissance  du  facteur  cérébral 
(|ui  a  empêché  de  comprendre  nomhrede  variations  observées  tant  chez 
le  normal  (|ue  chez  le  sujet  atteint  d’all'ections  du  vestibule  ou  du  cerve¬ 
let  ? 

C’est  pour  attirer  l’attention  sur  l’importance  tle  ce  facteur,  à  nos  yeux 
primordial,  (|ue  nous  avons  brièvement  consigné  dans  cette  note  prélimi¬ 
naire  le  résultat  d’une  en(|uête  patiemment  poursuivie  depuis  déjà  .ô  ans. 
De  nombreux  travaux  de  langue  allemande,  auxquels  Heys  faisait  allusion 
à  la  société  d’Oto-neurologie  de  Strasbourg,  bien  (|ue  de  points  de  vue 
différents,  aboutissent  à  des  conclusions  du  même  ordre.  Si  les  dimen¬ 
sions  de  cette  note  ne  nous  permettent  pas  de  les  citer  ici,  du  moins, 
nous  jiroposons-nous  d’en  faire  état  comme  il  convient,  dans  un  tra¬ 
vail  ultérieur. 
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J-  —  De  la  déinalion  spontanée  de  l’index  chez  l'homme  normal. 

Quoic|u’en  pensent  la  plupart  des  auteurs,  il  est  fréquent  d’observer 
chez  le  normal  des  déviations  spontanées  de  l’index  de  grande  amplitude. 

Quand,  par  exemple,  l’homme  normal  porte  la  tète  en  arrière,  on  voit- 
souvent  son  index  se  déplacer  vers  le  haut.  Dans  ce  cas,  rien  ne  s’oppose 
a  ce  que  l’on  mette,  sans  plus,  en  cause  un  reflexe  otolithique.  Mais  que 
dire  quand  une  déviation  de  même  sens  et  de  même  amplitude  se  produit 
alors  que,  la  tète  étant  maintenue  immobile,  le  sujet  n’a  fait  que  porter 
les  yeux  en  haut  Nous  ne  sommes  pas  les  seuls  à  avoir  fait  de  telles 
constatations  Des  déviations  de  l'index  en  relation  avecle  changement  de 
direction  du  regard  ont  été  également  signalées  par  Fisher  et  par  Kiss. 

Mais  il  y  a  mieux  encore.  11  suffit  parfois  que  la  tête  bien  maintenue 
restant  fixe  et  les  yeux  demeurant  immobiles  et  gardant  exactement  la 
même  direction,  le  sujet  observé  se  mette  à  penser  au  plafond  (le  doigt 
de  1  observateur  qui  sert  de  repère  étant  convenablement  masqué)  pour 
ffue  l’index  se  dévie  de  même.  Il  va  sans  dire  que  des  reflexes  vestibulaires 
ou  cérébelleux  ne  sauraient  alors  être  mis  en  cause.  Il  y  a  bien  reflexe, 
ruais  réllexe  cérébral  s’adaptant  en  quelque  sorte  au  changement  de  direc¬ 
tion  ou,  si  l’on  préfère  d  orientation,  de  la  pensée  dans  l’espace.  Nous 
surprenons  ici  sur  le  fait  l’intervention  indéniable  des  réflexes  statiques 
supérieurs  dont  il  faut  bien  pourtant  se  décider  à  tenir  comijte. 

Comment  comprendre  en  dernière  analyse  la  déviation  spontanée  de 
I  index.  On  ne  peut  la  tenir  pour  simple  déclanchement  d’un  réflexe 
otolithi(|ue  modifiant  brutalement  sans  plus  le  tonus  des  muscles  exten¬ 
seurs  ou  des  fléchisseurs.  Elle  dépend  de  tout  un  ensemble  de  réflexes  de 
niveau  difl'érent,  de  mécanismes  divers,  qui  ont  pour  but  de  mettre  en 
harmonie  la  position  et  les  gestes  du  bras,  avec  ceux  de  la  tête,  voir 
même  avec  l’orientation  de  la  pensée  et  de  l’attention,  prélude  et  fin  der- 
uière  de  ces  changements  d’attitude  ;  (/esta  animi  per  corpus. 

Des  sensations  nées  au  niveau  des  otolithes,  des  canaux  semi-circulaires 
•^1  des  muscles  du  cou  (Magnus  et  de  Kleyn)  interviennent  ici  à  n’en  pas 
douter.  Mais  s’ils  sont  manifestement  seuls  en  cause  chez  l’animal  décé- 
l'êbré,  il  en  est  tout  autrement  chez  l’homme.  Dans  l'interprétation  de  la 
déviation  spontanée  de  l’index  comme  dans  toutes  les  actions  nerveuses 
supérieures,  suivant  l'expression  de  Pavlov,  il  faut  nécessairement  laisser 
place  aux  réflexes  conditionnels.  Si  l’élévation  du  regard,  si  le  seul  fait 
do  penser  au  plafond  dévient  l’index,  c’est  que  geste,  altitude  et  pensée, 
sont  toujours  plus  ou  moins  intimement  associés.  Le  bras  et  par  suite 
1  index  n’ont  fait  en  somme  que  s'adapter  à  des  desiderata  staticpies 
ooniplexes  ou  mieux  qu’à  se  mettre  en  harmonie  avec  l'altitude  ou  avec 
ia  pensée.  Et  certes  il  n’est  pas  indifférent  que  les  gestes  et  les  attitudes 
du  corps  automatiquement  s’harmonisent  avec  ce  que  l’on  peut  appeler 
ios  gestes  et  les  attitudes  de  la  pensée.  Cette  harmonie  est  nécessaire. 
Est-il  surprenant  alors  que  le  cerveau,  cet  organe  d’attention  à  la  vie, 
suivant  la  forte  expression  de  Bergson,  ait  par  des  réflexes  supérieurs 
intimement  agencé  cette  indispensable  synthèse. 
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«  L’homme,  disons-nous,  ne  lient  pas  en  équilibre,  il  s’y  maintient.  » 
Pour  y  parvenir  il  faut  qu’en  chaque  attitude  et  à  chaque  instant,  incons¬ 
ciemment  il  règle  le  tonus  particulier  que  pour  chacun  des  muscles  en 
cause  implique  cette  attitude.  Que  l’on  veuille  bien  prendre  en  considé¬ 
ration  un  sportif  en  train  d'exécuter  quelque  mouvement  comj)lexe  d’équi¬ 
libre  délicat.  Laisse-t-il  fortuitement  s’évader  scs  yeux  ou  sa  pensée  hors 
de  la  direction  voulue  ?  l’interroge-t-on  au  moment  critique,  il  n'a  garde 
de  tourner  les  yeux  vers  vous,  et  non  moins  de  répondre  à  votre  inter¬ 
pellation.  11  dilfère  toujours  .sa  réponse  ou  la  fait  évasive  pour  ne  pas 
courir  les  risques  que  comporte  toute  inopportune  distraction.  Silen¬ 
cieux  et  recueilli  il  achève  son  tour  de  force  statique,  puis  soudain  libéré  il 
se  retourne  et  avec  retard  répond  tout  comme  s’il  avait  dû  méditer  sa 
réponse. 

Si  l’on  tient  compte  de  la  complexité  du  mécanisme  régulateur  de  la 
statique  humaine,  tel  qu’il  s’avère  lorsqu’on  suit  l’homme  en  toute  attitude 
comme  l’un  de  nous  l’a  demandé  à  plusieures  reprises,  on  est  fatale¬ 
ment  conduit  à  la  conception  de  réflexes  statiques  cérébraux  du  type 
conditionnel  s’intricpiant  avec  les  réflexes  statiques  sous-jacents  qui 
leur  sont  subordonnés.  On  a  trop  pensé  à  ceux-ci  et  beaucoup  tro[)  oublié 
ceux-là. 

IL  —  üe  la  dévialion  spontanée  de  l'index  en  oto-neurologie- 

Rien  n’est  plus  variable  que  le  sens  de  la  déviation  de  l’index,  au  cours 
des  all’ections  labyrinthiques  ou  cérébelleuses. 

Dans  les  otites  et  les  labyrinthites  aiguës,  parfois  dans  les  lésions  céré¬ 
belleuses  d’installation  rapide  et  récente,  le  sens  de  la  déviation  obéit 
aux  règles  qu’ont  si  bien  précisées  Barany  d’une  part,  Quix  de  l’autre. 

Dans  les  labyrintbites  chroniques  par  contre  ou  dans  les  affections 
nerveuses  qui  lèsent  les  voies  vestibulaires,  les  exceptions  semblent  deve¬ 
nir  la  règle.  Un  fait  nous  a  avant  tout  frappé,  en  ce  qui  concerne  cette 
catégorie  de  malades.  Si  l’on  pratique  deux  ou  trois  examens  à  (|uel(]ues 
minutes  d  intervalle,  les  résultats  en  sont  souvent  totalement  dill’érents. 
Nous  l’avons  vérifié  un  très  grand  nombre  de  fois  dans  les  labyrintbites 
syi)hiliti([ues,  chez  des  vertigineux,  et  tout  aussi  nettement  chez  des 
parkinsoniens.  A  une  déviation  nette  de  5  à  10  centimètres  vers  la 
droite  succède  souvent  en  ([uehpies  minutes,  et  toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  une  déviation  de  semblable  am|)litude  vers  la  gauche. 

Ces  contradictions  et  ces  apparents  paradoxes  s’expliquent  aisément 
si  l’on  met  encore  ici  au  premier  [)lan  le  facteur  cérébral.  Un  des  carac¬ 
tères  les  plus  remar(|uables  des  troubles  statiques  d’origine  labyrinthique 
est  la  rapidité  et  souvent  la  perfectiou  de  la  compensation.  Le  mécanisme 
de  celle  compensation  dépend  à  n’en  pas  douter  du  cerveau.  Si  la  cor¬ 
rection  est  complète,  l’index  ne  dévie  plus.  Si  elle  demeure  insuflisante, 
la  déviation  ne  fait  ([ue  s’atténuer.  Par  définition  même,  cette  correction 
doit  demeurer  assez  longtemps  incertaine  et  par  suite  variable  d’un 
instant  à  l’autre.  De  là  sans  doute,  en  pareil  cas,  les  vicissitudes  de  la 
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déviation  de  l’index  tiraillé,  en  quelque  sorte,  par  le  trouble  labj^rinthique 
et  par  la  compensation  cérébrale,  plus  ou  moins  relative. 

D  autres  facteurs  doivent  encore  intervenir  et  ceci  paraît  certain  chez 
le  parkinsonien.  Qu  est-ce  en  effet  qu’un  tel  malade  du  point  de  vue 
physiopathologique  ?  Undystasique  ou,  en  d’autres  termes,  un  sujet  dont 
le  mécanisme  de  stabilisation  automatique  et  par  suite  d’adaptation  aux 
diverses  altitudes  est  troublé.  Tant  bien  que  mal  il  y  remédie.  Et  c’est 
pourejuoi  saus  doute,  en  toute  attitude,  il  semble  condamné  à  se  recueillir, 
pour  rester  en  équilibre.  Il  ne  peut  pas  se  libérer  de  cet  impératif 
Catégorique  dont  le  normal  ne  subit  qu’incidemment  le  joug.  Qu’un 
3im  le  croise,  l’interpelle  pour  lier  conversation,  l’arrête,  l’oblige  à  rester 
là,  planté  au  milieu  de  la  rue  sans  qu’il  puisse  solliciter  le  secours  de 
quelq  ue  appui  temporaire,  et  voici  notre  parkinsonien  au  supplice.  Pour¬ 
quoi  ?  Ne  lui  demande  t-on  ce  qui  est  pour  lui,  pauvre  dystasique,  bien 
autrement  difficile  que  de  se  déplacer  et  plus  encore  une  fois  lancé  que 
de  continuer  à  courir.  On  le  fait  rester  planté  immobile  tout  en  le  dis¬ 
trayant  inopportunément  de  sa  nécessaire  vigilance  statique. 

Si  donc  son  regard  qui  garde  une  direction  fixe  de  nécessité,  est  dé¬ 
tourné  sans  même  que  sa  tète  se  déplace  —  si  même  la  tête  et  les  yeux 
demeurant  tournés  dans  la  meme  direction,  l’attention  est  pour  quelque 
ruotif  subitement  détournée  hors  de  la  direction  requise  —  il  sera  plus 
que  tout  autre  condamné  à  s’adapter  à  la  situation  nouvelle.  N’est-ce 
pus  ce  dont  témoigne  en  définitive  le  déplacement  de  son  index  qui 
doit  s’harmoniser  aux  changements  d'attitude  non  seulement  de  sa  tête, 
fuais  encore  de  ses  yeux,  voir  de  sa  pensée. 

Le  test  du  poignet  permet  en  quelque  sorte  de  suivre  les  émigrations 
de  la  rigidité  parkinsonienne  qui  ne  cesse,  tant  bien  que  mal  de  s'adapter 
à  tous  les  désiderata  de  la  statique,  ainsi  cpie  ruii  de  nous  l’a  cent  fois 
constaté  et  maintes  fois  signalé  à  la  Société  de  Neurologie  depuis  1927.  Il 
tente  même  de  s’adapter  à  des  désiderata  qui  nous  semblent  singulière- 
oient  subtiles.  Mais  les  réflexes  conditionnels  alimentaires  si  minutieuse- 
’ïient  et  si  remarquablement  mis  en  évidence  par  Pavlov  chez  le  chien 
*ont  ils  moins  subtils?  Pour  poursuivre  ses  expériences  et  éliminer  toute 
cause  d’erreur  n'a-t-il  pas  dû  se  créer  de  toutes  pièces  un  laboratoire  à 
oui  autre  pareil,  soustrayant  l'animal  en  expérience  à  tous  bruits  du 
dehors,  voir  au  contact  et  k  la  vue  de  l’expérimentateur. 

Le  ([Lie  nous  venons  d’expliquer  pour  le  parkinsonien  doit  être  dans 
One  certaine  mesure  applicable  à  d’autres  déséquilibrés  oto-neurolo- 
giques. 

(^n  a  trop  la  paresseuse  habitude  d’assimiler  les  mouvements  réaction- 
oels  des  membres  à  la  phase  lente  du  nystagmus.  Celui-ci  a  une  valeur 
Sémiologique,  très  précise  et  qui  reste  telle,  parce  qu’il  analyse  et  dis- 
hngue  le  facteur  labyrinthique  représenté  parla  secousse  lente  et  le  fac¬ 
teur  cérébral  qui  répond  à  la  secousse  rapide. 

Les  mouvements  de  l'index,  par  contre,  confondent  ces  deux  éléments, 
cn  font  la  somme  algébrique.  Ainsi  que  le  disait  Hantant  dans  son 
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excellent  rapport  :  (i  La  fragilité  de  l’épreuve  de  l’indication  doit  toujours 
rester  présente  à  l'esprit  de  l’observateur  ». 

Dans  les  alTections  aiguës  le  facteur  labyrinthique  domine,  il  est  vrai, 
nettement.  A  cet  impératif  catégorique  l’index  doit  obéir.  Dans  de  tels 
cas  l’épreuve  garde  son  indiscutable  valeur. 

Mais  dans  les  affections  chroniques  la  compensation  prend  une  part 
souvent  prépondérante.  Comment  déterminer  alors  la  part  respective 
delà  réllectivité  vestibulaire  et  de  cette  rélleclivité  cérébrale  du  type 
conditionnel  dont  l  intcrvention  change,  complique  et,  pourrait-on  dire, 
vient  si  souvent  embrouiller  les  résultats.  Il  est  bien  difficile  dès  lors  de 
reconnaître  dans  de  tels  cas  à  la  déviation  spontanée  de  l’index  une 
valeur  décisive. 


Myélite  émétinique  aiguë,  par  M.  IJ.  tloNos  (de  Conslatilirioplif;. 

L’émétine,  qui  est  le  médicament  spécifu|ue  efficace  de  l’ambiase,  ré¬ 
serve  son  action  nocive  pour  le  système  nerveux  et  elle  est  déjà  rentrée  dans 
le  cadre  des  causes  classiques  de  la  polynévrite  ;  mais  ce  qu’on  ne  con¬ 
naît  pas  encore,  c’est  cpie  l'émétine  peut,  avec  moins  de  fréquence  il  est 
vrai,  se  localiser  sur  la  moelle  épinière  et  produire  des  phénomènes  en 
consécpience.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  au  moins  deux  cas  de  myélite 
émétinique  que  je  me  permets  de  rapporter  ;  mais  je  les  ferai  précéder 
d’un  autre  cas  qui  fait  pour  ainsi  dire  le  trait  de  transition  entre  la  poly¬ 
névrite  et  la  myélite  émétinicpie.  Je  m'abstiendrai  d’ajouter  un  autre  cas 
où  le  tableau  clinique  jimirrait  être  attribué  à  une  poliomyélite  antérieure 
aiguë. 


Obscrvalion  I.  —  M'»"  A.  K.,  ."éi  luis,  vruvo,  est  vuriui!  md  coiisiilLer  lol4iniii  I'.I31 
pour  f.iiblossi!  des  jambes. 

Depuis  le  10  mars  1931  elle  était  sous  traitement  pour  une  dysonlcrio  amibienne  ;  on 
lui  a  l'ait  plusieurs  injections  d’émétine.  Depuis  1.0  jours  idle  a  ressenti  un  euwurdisse- 
inent  di^s  pieds  fpji  est  prof,messivemenl,  monté  jiour,  finalenamt,  Kapner  le  ventre,  lîn 
même  temps  (die  avait  souvent  des  (mvies  d’uriner.  Actuellennmt,  elle  se  sent  les  mem¬ 
bres  (uif^ourdis,  placés  ;  elle  marche  avec  beaucoup  de  peine,  surtout  (die  monte  très 
difficilement  l’escalier  en  s’appuyant  sur  la  rampe  et  en  traînant  les  jambes. 

Objectivement,  réflexes  rotuliens  bons,  réflexe  achilléen  normal  à  pain  lie,  diminué 
à  droite.  Les  niasses  musculaires  du  mollet  sont  douloureuses  à  la  [iression.  La  sensi¬ 
bilité  objective  est  normale.  La  force  musculaire  bonne. 

Urines  normales.  Tension  au  Vaquez  14-8. 

Wassermann  népatif. 

17  (wùl  1931.  Les  jambes  vont  mieux,  la  malade  maridie  sans  canne.  Ulle  a  pourtant 
encore  un  onpourdissenient  et  un  fourmillement  dans  les  jambes.  Mais  depuis  un  mois 
elle  souffre  de  douleurs  lombaires  qui  se  [iropapent  dans  les  côtés  et  au  ventre  en  forme 
de  ceinture.  Parfois  elle  ressent  une  brûlure  dans  la  vessie  et  éprouve  une  difficulté 
pour  émettre  les  urines  ;  mais  en  général,  elle  urine  bien  quoique  plus  souvent  que 
d’habitude.  Quant  aux  seiles,  eile  va  à  la  selle  irn'ipulifirenient  avec  des  allernntives 
de  diarrhée  et  de  constipation. 

Les  réflexes,  rotuliens  plantaires,  abdominaux  sont  normaux,  les  réflexes  achilléens 
sont  abolis  des  deux  côtés.  Sensibilité  normale 

19  décembre  1931.  Les  ortidls  sont  engourdis.  Les  jambes  sursautent  la  nuit.  Douleurs 


SÉANCE  DU  2  FÉVIUER  1933 


3UX  jambes  et  aux  côtés.  La  malade  se  plaint  surtout  de  l’estomac,  elle  a  de  temps  en 
temps  des  nausées,  elle  est  plutôt  constipée.  Tous  les  réflexes  sont  normaux,  e.xcepté  les 
réflexes  achillécns  qui  sont  diminués,  principalement  à  droite. 

Cliserraiion  II.  —  A...,  55,  marié.  Je  l’ai  vu,  en  consultation  avec  le  D'  Achet,  le  G  sep¬ 
tembre  1932. 

Eczémateux  de  longue  date,  il  a  été  traité  par  un  spécialiste.  Dernièrement  il  a  eu  la 
dysenterie  amibienne,  vérifiée  par  l’examen  dos  selles  et  on  lui  a  fait  G  injections  d’émé¬ 
tine  à  0,04.  Cinq  jours  après  la  dernière  injection,  c’est-à-dire  il  y  a  4  jours,  le  malade  a 
ressenti  un  engourdissement  et  une  faiblesse  dans  la  jambe  droite  qui  a  rapidement 
évolué  par  une  paralysie  oomi)lète  ;  depuis  deux  jours  la  jambe  gauche  est  prise  à 
son  tour.  Le  malade  urine  souvent  et  peu  chaque  fois,  mais  avec  une  certaine  diffi¬ 
culté  ;  il  doit  exercer  une  compression  pour  émettre  les  urines.  Aujourd’hui  il  dit  qu’il 
ne  peut  pas  bien  fermer  la  main  droite. 

A  l’examen  objectif,  rien  aux  yeux,  rien  aux  membres  supérieurs.  La  jambe  droite  est 
complètement  impotente,  le  malade  ne  peut  ni  Tétcndre  ni  la  fléchir  ni,  bien  entendu, 
la  soulever  au-dessus  du  plan  de  son  lit  ;  la  jambe  gauche,  il  peut  la  fléchir  et  l’étendre, 
naais  il  ne  peut  pas  la  soulever. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  crémastériens,  abdominaux  sont  abolis  des  deux 
côtés.  Le  réflexe  plantaire  à  gauche  en  flexion,  à  droite  en  Babinski. 

La  sensibilité  objective  est  très  troublée  au  tact  elle  est  complètement  abolie  des 
deux  côtés  jusqu’aux  genoux.  Principalement  à  droite  la  sensibilité  au  toucher  est  abolie 
davantage  dans  la  surface  externe  do  la  jambe,  de  la  cuisse  de  la  fesse,  jusqu’aux  lombes. 
La  picp’in;  est  pendue,  mais  la  sensation  est  émous.sée.  Il  en  est  de  même  avec  la  sensi¬ 
bilité  articulaire  qui  est  totalement  abolie  dans  les  articulations  des  orteils.  La  pression 
n’est  pas  perçue  du  tout.  A  gauche,  la  sensibilité  est  troublée  à  un  degré  plus  léger,  mais 
dans  le  même  ordre  qu’à  droite. 

iSocldhre  1932.  —  On  lui  a  fait  10  injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude  à  1,0 
cl  20  inj(!ctions  sous-cutanées  de  strychnine  à  0,001  et  à  0,002.  L’état  local  est  considé¬ 
rablement  amélioré,  le  malade  peut  fléchir  et  étendre  les  jambes  ainsi  que  les  soulever, 
du  plan  du  lit  15  à  20  cm.  haut,  aussi  bien  lorsqu’elles  sont  fléchies  que  lorsqu’elles 
sont  en  extension.  Les  jambes  peuvent  opposer  une  légère  résistance  à  l’extension  pas- 

Le  réflexe  rotulien  à  droite  plus  tôt  diminué,  à  gauche  presque  normal.  Les  réflexes 
achilléens  sont  très  diminués  bilatéralement,  ils  ne  se  produisent  presque  jias.  Le  ré¬ 
flexe  plantaire  est  indifférent.  Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  abolis. 

La  sensibilité  est  partout  bonne  aussi  bien  superficielle  que  profonde  et  à  tous  les 
hiodes.  Les  sphincters  fonctionnent  bien,  parfois  le  malade  éprouve  une  certaine  dysurie 
par  insulllsance  vésicale. 

L’état  du  mahulc  serait  de  beaucoup  plus  satisfaisant  si  un  nouveau  trouble  n’avait 
pas  fait  son  apparition  :  depuis  plus  de  10  jours  il  y  a  un  ledème  des  pieds  jusqu’à 
l’ombilic  uniformément  distribué  partout,  la  peau  conserve  son  teint  normal,  mais 
elle  est  tendue.  L’œdème  est  légèrement  douloureux.  Pas  de  phlébite  visible. 

Eien  du  côté  des  yeux,  de  la  langue,  des  membres  supérieurs. 

10  décembre  1932.  L’œdème  a  progressivement  rétrocédé  par  la  position  élevée  et  dé¬ 
clive  des  jambes  et  par  le  massage  sans  pourtant  disparaître.  L’état  général  s’est  régu 
lièrement  amélioré,  l’état  local  a  rapidement  pris  une  allure  favorable,  le  malade  a  pu 
'initter  le  lit,  faire  quelques  pas  dans  la  chambre  et  aujourd’hui  il  a  pu  sortir  en  pro- 
hienade.  Naturellement  les  jambes  sont  encore  faibles.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs, 
le  réflexe  plantaire  normal  des  deux  côtés. 

‘20  décembre  1932.  Aujourd’hui  il  est  venu  me  consulter,  dans  mon  cabinet.  Il  y  a 
encore  un  léger  œdème  des  jambes  et  des  pieds.  Les  réflexes  tendineux  rotuliens  et 
''chilléens  sont  normaux,  peut-ôtreun  peu  vifs  à  gauche.  Les  réflexes  plantaires  enflexion, 
les  réflexes  crémastériens  abolis,  les  réflexes  abdominaux  normaiix.  La  force  musculaire 
®nx  membres  inférieurs  est  bonne,  un  pou  diminuée  à  droite.  La  sensibilité  à  tous  les 
niodcs  parfaite.  Ni  atrophie,  ni  steppage. 
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2  If, 

I>o  maludf,  oLaiit  assis  ou  üiàirii;  «U'.iiilu  dans  lo  lil,  ressaiil.  parfois  cpicjipics  pic^otf- 
inei.ils  dans  les  pieds  (piaule,  dos,  clievilles).  Lors((uc,  à  la  siiil.ed,^  l’er/Pnia.  il  a  iiiie  forte 
dénia tiireaisou  dans  raine  cl  seroluni,  il  a  la  sensation  coniinc  si  un  (anir’ant  élec- 
trnpic  Iraversait  le  ineindre  de  liant  en  lias  et  la  jamlie  fait  des  inonvenienls  involon- 

l,orsc[ue  le  malade,  de  la  jiosition  assise,  dans  lai(nelle.  il  est  resté  plus  ou  moins 
lou^'temps.  au  moins  une  heure  par  exemple,  .se  met  deliout.  il  a  doux  on  trois  »  seoousses  » 
à  partir  des  lomhes  jus'|u’aux  srenonx.  avant  d’assurer  son  équilibre  statique. 

l.es  fonedions  fjénitales  du  malade  restent  normales,  mais  diM-nièrement  il  a  vaiine- 
ment  essayé  d’, avoir  un  rapport. 

La  mietion  est  bonne.  La  tension  artérielle  Lô-ll  au  f'allavarilin. 

Olincrritlidii  fil.  ■  -  .M'""  I'..  A....  Ib  ans. 

Arthritique  et  nerv'euse,  je  l'avais  sonveni  examinée  dans  h'  passé.  11  y  a  LA  mois, 
elle  a  eu  une  dysenterie  amibienne  véiifiée  |iar  rexamen  des  matières  féeales  et  elle  a 
été  soieuée  par  des  injeetious  d’émétine.  A'ers  la  lin  du  traitement  elle  avait  ressenti  ses 
jambes  faibles,  et  un  neundooiie  qu'elle  avait  eousulté,  ayant  trouvé  des  phénomènes 
parapléqiijues  d’origine  myélitique  jiliis  prononcées  à  la  jambe  oiiuche,  a  soupipniné  la 
sypliilis  et  a  proposé  une  pouelion  lombairi'  ijiie  la  malade  a  refusée.  Le  Wassermann 
était  franchement  néqatif  dans  le  saiiLC 

Petit  à  petit,  la  maladea  récupéré  la  forci’  de  ses  jambeset  pendauttoutrété  elle  s'est 
senti  bien.  Depuis  quelque  temps,  soiilTraut  de  douleurs  à  la  jambe  elle  m’a  consulté. 

.\  l’examen  objectif  j’ai  constaté  ce  qui  suit,  èlalade  obèse.  Hien  aux  yeux  et  aux 
membres  supérieurs,  l.e  trajet  du  nerf  sciatique  droit  est  un  peu  douloureux,  mais  il 
n’y  a  pas  de  jioints  de  Valleix  à  iiropremcnt  parler  ni  siqiies  de  Lasègue.  Les  douleurs 
se  localisent  surtout  sur  les  tendons  qui  forment  les  jiarois  latérales  du  creux  piqilité 
lors  de  1  extension. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés,  surtout  à  gauciie,  clonus  à  gauclie, 
tendance  à  la  trépidai  ion  épileptoïde  à  droite.  Héfle.xe  [ilantaire  à  ilroitc  indifférent,  à 
gauche  en  liabinsUi  net.  Les  signes  d’( fppeiiheim.  de  (lordon.de  Schaeffer,  de  Rosso- 
limo  sont  négatifs  des  deux  côtés.  Les  réflexes  abdominaux  ne  se  produisent  pas,  d’ail¬ 
leurs  les  parois  abdominales  sont  garnies  d'une  Irés  forte  couche  de  tissu  graisseux. 

La  sensibilité  objeclive  siiperlicielh'  cl  profonde  esl  normale. 

La  miclion  est  bonne,  elle  l’a  toujonr.s  élé. 

.Abondance  d’acide  urique  dans  les  urines. 

La  tension  artérielle  au  (iallavardin  l’2  l  /'^-s. 

Le.s  manifestation.s  du  côté  des  réflexes  tendineux  et  plantaires,  les 
troulflcs  de  la  miction,  l'absence  de  phénomènes  névritiques  ne  laissent 
aucun  doute  sur  l'origine  médullaire  du  tableau  clinique  de  nos  malades. 
L’absence  de  toute  autre  raison  pouvant  donner  une  myélite,  la  négati¬ 
vité  de  la  séro-réaction,  conforme  d'ailleurs  avec  les  antécédents  irré¬ 
prochables  de  nos  malades,  l’évolution  vers  la  guérison  rapide  sans 
aucune  médication  spécifique,  la  coïncidence  par  contre  de  l’apparition 
de  la  myélite  avec  les  injections  de  l’émétine,  tout  cela  suffit  pour 
justifier  l’affirmation  que  l’émétine  peut  produire  une  myélite  aiguë 
curable. 

Mais  la  myélite  émétinique  doit  en  tout  cas  être  très  rare,  vu  le 
nombre  considérable  de  personnes  qui  sont  soumises  au  traitement  émé¬ 
tinique  ;  y  a-t-il,  coexistant,  avec  l’émétine,  une  autre  cause  adjuvante 
pour  la  production  de  la  myélite  ?  Y  a  t-il  une  insuffisance  d’un  des 
organes  défenseurs  de  l’organisme  ?  Y  a-t-il  défaut  dans  le  fonctionnement 
des  glandes  ?  Les  émonctoircs  accomplissent-ils  leurs  devoirs  ?  Qui  sait  ? 
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Toutefois  (tans  nos  cas  il  n’y  avait  rien  de  frappant  et  de  suggestif. 
Je  ne  fais  que  signaler  ces  deux  cas,  l’avenir  nous  en  donnera  l’explica¬ 
tion. 


Ataxie  aiguë  tabétique,  par  MM.  \’ihks,  I*.  IIimbaud  ot  Mas. 

Si,  sous  le  nom  d’ataxie,  nous  n’envisageons  que  les  incoordinations 
secondaires  aux  troubles  de  la  sensibilité,  nous  voj'ons  que  les  ataxies 
aiguës  sont  rares.  Effectivement,  depuis  la  thèse  classique  de  Decourt 
faite  sous  la  direction  du  professeur  Guillain,  trois  cas  seulement  ont  été 
rapportés  ;  deux  par  Van  liogaert  qui  paraissent  être  surtout  des  tabes, 
à  marche  aiguë  et  mortelle,  et  un  par  Gâté  et  Dévie  dans  lequel  une 
ataxie  d’apparition  rapide  fut  le  premier  signe  de  l’affection. 

f*ar  contre,  les  cas  plus  nombreux  d’ataxies  aiguës  décrits  parNoïca  et 
Parvilescu,  Gornil  et  Kissel,  Galll  Crouzon  et  Liège,  Babonneix  et  Adeline 
%kiotis,  apparaissent  comme  des  syndromes  d’incoordination  cérébel¬ 
leuse  au  cours  d’une  infection,  telle  la  varicelle  ou  le  paludisme. 

L  ataxie  aiguë  tabétique  s’individualise  nettement  ;  elle  apparaît  bruta- 
leuient  chez  un  sujet  en  apparence  sain,  l’intensité  de  l’incoordination  le 
rend  en  (juclques  heures  semblables  à  ces  grands  tabétiques  que  l’on  ne 
rencontre  plus  que  dans  nos  hospices  ou  à  Lamalou  et  qui  sont  voués  à 
^  impotence  absolue. 

Dès  le  premier  examen,  on  trouve  les  principaux  signes  de  la  série  tal)é- 
f*que  :  Argyll,  abolition  des  réflexes,  analgésie  tendineuse,  etc... 

Par  contre,  l’évolution  est  relativement  favorable,  sous  l’influence  d’un 
traitement  spécifique  intensif. 

Des  ataxies  tabétiques  aiguës  doivent  donc  être  nettement  séparées  des 
tabes,  qui  présentent  brusquement  une  aggravation  rapide  et  dans  les¬ 
quels  la  mort  est  fatale  par  accidents  bulbaires. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’en  observer  dernièrement  le  cas  typique  que 
voici  : 


sé,  lie  inis,  lUitiT  dinis  notre  service  le  7  inni  1'.i3a’  pour  Iroublo.s  moteurs 
s  (tous  les  meiulires  inférieurs  avec  sensations  paresthésiejnes.  Ce  malade 
■oir  toujours  été  en  excellente  santé.  Ethyli.smo  avoué, 
n  mois  environ,  il  commença  à  ressentir  des  douleurs  assez  vives  et  brus([ues 
e.inbres  inférieurs,  mais  il  y  a  10  Jours,  brutalement,  lorsqu’il  travaillait  dans 
une  viiriie,  les  jambes  ont  p.aru  se  dérober,  sont  devenus  extrêmement  maladroites  et  on 
transporter  cliez  lui  avec  un  vélncule. 

•1  semble  (pi’à  cette  époijne,  le  malade  présente  déjà  de  légers  troubles  sphinctériens, 
*  6st  obligé  de  pousser  lorsqu’il  urine.  II  n’avoue  aucune  perturbation  génitale. 

^  l’e.xamen,  la  station  debout  (‘st  dilllidlo,  le  malade  est  obligé  d’écarter  les  jambes, 
®  prendi  e  un  ajjpui.  Si  on  le  soutient  sous  les  deu.x  épaules,  il  parvienlà  marcher,  mais 
démarche  est  extrêmement  ataxique.  Il  lance  ses  jambes  dans  tous  les  sens,  entre- 
^o>>>e  ses  pieils  et  s’elTondre  rapidement,  si  on  ne  renforce  pas  son  soutien.  Le 
'"mberg  est  naturellement  positif. 

Examiné  au  lit,  la  force  musculaire  des  membres  inférieurs  demeure  intacte  et 
-8  diverses  épreuves  destinées  à  mettre  en  évidence  son  incoordination  sont  positives  : 
est  augmentée  par  rocclusion  (ies  yeux. 


‘'hportai 


'l'>ns  les  I 


celle.,.  I 
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Abolition  lies  réflexes  rotulious  et  achilléens.  Coiiservution  de  la  sensibilité  tactile. 
Pas  de  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires.  Par  contre,  analgésie  tendineuse 
et  testiculaire  à  peu  près  complète. 

.Aucun  trouble  moteur  du  côté  des  memlires  supérieurs.  Pas  de  paralysie  oculaire.  Les 
pupilles  sont  iirtgalos,  mais  réagissent  cependant  à  la  lumière  et  à  raccommodalion. 

Pas  de  modiUcations  apparentes  de  l’excitabilité  électrique  des  neii'sel  des  muscles. 

Le  tableau  est  donc  net  et  seul  le  diagnostic  d’al.axio  lugiië  paraît  s’imposer. 

On  peut,  en  effet,  éliminer  rapidement  la  claudication  intermittente  médullaire 
ou  périphérique,  .seule  alTection  susceptible  de  frapper  ainsi  un  sujet  on  lionne  santé 
apparente.  Le  trouble  moteur  qui  en  résulte  est  au  début  plus  complet,  par  la  suite,  au 
contraire,  la  récupération  fonctionnelle  est  totale. 

Le  dérobeijjent^es  jambes  do  liuz/.ard  est  instantané,  fugace,  provoqué  par  la  douleur 
fulgurante.  Knfin^es  troubles  labyrinthiques  sont  des  déséquilibrations  passagères,  à 
caractères  très  particuliers. 

Dans  notre  cas,  seule  l’intensité  do  l’ataxie  peut  donner  à  notre  malade  un  aspect 
paraplégique.  Dans  le  lit,  les  membres  se  meuvent  facilement,  la  force  musculaire  est 
conservée. 

Nous  avons  donc  envisagé  les  différentes  variétés  d’ataxie  aiguë. 

J. a  preitdère  est  l’ataxie  aiguë  polynévri tique  qui  apparaît  toujours  rapidement 
cliez  un  sujet  sain,  s’accompagnant  de  troubles  sensitifs  et  signe  de  liondjcrg 
positif.  l’appui  do  cette  thèse,  nous  avions  surtout  la  notion  d’alcoolisme  manifeste 
ciiez  le  malade,  l'ar  contre,  nous  n’observions  pas  dedouleursà  la  pression  des  masses 
musculaires  et  les  troubles  sphinctériens  paraissent  éliminer  la  polynévrite. 

Nous  avons  envisagé  ensuite  l’ataxie  aiguë  de  Leyden,  syndrome  décrit  en  1862i 
puis  complété  par  Wetsphal  en  1872. 

Mais,  dans  ce  cas,  l’affection  succède  à  une  maladie  infectieuse  et  s’accompagne  de 
troubles  généraux  assez,  importants  :  lièvre,  délire,  syndrome  confiisionnol. 

Le  syndrome  ataxique  se  rapporte  surtout  à  l’incoordination  cérébelleuse  (démarche 
ébrieuse,  hypermétrie),  à  tel  point  que  certains  auteurs  tel  Lévy-Afalensi  la  font  rentrer 
dans  le  cadre  des  fausses  ataxies.  De  plus,  il  n’y  a  pas  de  Homberg,  les  réflexes  sont 
vifs  et  les  troubles  sphinctériens  font  aussi  défaut. 

11  no  nous  restait  donc  ipr’une  hypothèse  celle  de  tabes  se  révélant  brusquement  par 
une  ataxie. 

(l’est  vers  ce  diagnostic  ipio  nous  nous  orientons  et  la  ponction  lombaire  est  venue 
confirmer  notre  hypothèse. 

llordct-Wassermann  ;  +  L  + 

I  letch-Bauer  :  d-  t-  + 

Albumine  :  d  gr.  dO. 

l'dômcnts  è  la  c.ellule  do  Nageotte  :  10,8. 

Nous  avons  aussitôt  commencé  un  traitement  spécifique  intensif  (!)  injections  do  no- 
varsenobenzol  dont  4  è  0,1)0  :  lô  injections  de  bismuth,  intercalées.  Après  huit  jours 
de  repos  20  injections  de  cyanure  de  11g.) 

Les  troubles  sphinctériens  les  premiers  ont  été  influencés,  l’ataxie  ensuite  s’atténua 
légèrement,  le  malade  pouvait  marcher  uniquement  à  l’aide  de  cannes. 

A  sa  sortie,  le  22  aoflt,  le  B.W.  étant  toujours  positif  dans  le  liquide  céphalo-raohidieii 
nousle  priâmes  de  reveni  ennovernbreaprèsluiavoirconseilléuntraitomentambulatoire. 

A  l’heure  actuelle,  les  |irogrès  réalisés  sont  sensibles,  le  malade  marche  sans  canne, 
mais  toujours  avec  hésitation.  I.es  troubles  sphinclérie.ris  ont  disparu. 

Ausun  signe  do  la  série  tabétiipie  ne  s’est  manifesté,  mais  le  B.W.  est  toujours  positif 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  s’accompagne  encore  d’hyperalbuminose  (2,40) 
avec  lymphocytose  (!)d  éléments). 

Si  nous  en  croyons  Decourt,  le  pronostic  serait  relativement  Favorable, 
l'ataxie  disparaissant  complètement  par  le  traitement  surtout  mercure  et 
bismuth. 
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Ces  alaxies  aiguës  seraient  la  conséquence  d’un  processus  aigu  de 
méningo-myélo-radiculite.  Cette  hj’pothèse  paraît  trouver  sa  confiriuation 
dans  les  vérifications  anatomiques  de  Van  Bogaert,  dans  deux  cas  de 
tabes  aigu  avec  mort  par  phénomènes  bulbaires. 

L’auteur  insiste  sur  «  l  imporlancc  terrifiante  »  des  lésions  méningo- 
vasculaires,  la  chromatolyse  des  cellules  étant  au  contraire  très  rare. 

Etant  en  présence  d’un  processus  inflammatoire  à  type  surtout  conges¬ 
tif,  le  traitement  a  le  temps  d’agir  avant  que  s’installent  des  lésions  de 
sclérose,  telles  qu’elles  nous  apparaissent  dans  le  tabes  à  évolution  chro¬ 
nique  qu'il  est  possible  d’arrêter  dans  sa  marche  mais  non  de  faire 
régresser. 
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Addendum  à  la  séance  de  juillet  1932. 


Paraplégie  spasmodiqpie  familiale,  par  Georges  Gi  illm.n 
el  G.Bi/e  (1). 

Il  apparaît  toujours  intéressant  de  relater,  même  à  litre  purement  docu¬ 
mentaire,  les  cas  de  maladies  familiales.  Parmi  celles-ci,  la  paraplégie 
spasmodique  familiale  mérite  d’être  étudiée  ;  sa  forme  dite  pure 
nst  loin  d’être  fréquente,  car  au  syndrome  paraplégique  spasmodique 
s  adjoignent  .souvent  des  signes  cérébelleux,  extrapyramidaux,  montrant 
Une  atteinte  dilfuse  qui  déborde  celle  des  voies  pyramidales.  D’ailleurs, 
nn  ne  peut  parler  de  paraplégie  spasmodique  pyramidale  pure  que  si  l’on 
n  suivi  les  malades  durant  un  temps  très  long,  car  les  manifestations  cli¬ 
niques,  ((ui  traduisent  le  déficit  d’autres  systèmes  anatomicpies,  apparais¬ 
sent  progressivement  au  cours  de  l’évolution.  Ce  sont  ces  constatations 
qui  rendent  si  dilficiles  parfois  la  délimitation  des  maladies  familiales, 
un  particulier  de  la  paraplégie  spasmodique  familiale,  de  la  maladie  de 
Ei’iedreich  et  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Pierre-Marie,  maladies  en 
upparenee  distinctes,  qui  ont  été  groupées  par  M.  Mollaret,  dans  une 
synthèse  générale,  sous  le  nom  de  «  l’hérédo-dégénération  spino-céré- 
Iielleuse  ». 

Les  deux  observations  que  nous  relatons  concernent  deux  enfants 
(î,'  l’riisuRlul.iou  l'iiilr  à  lu  sîmaro  île  lu  Soeiélè  île  Neurologie  du  7  juillet  1932. 


sociÊTJ':  IIJ-:  xhVHOixjc.iH  un  pauis 


d'une  inèinc  famille,  dont  l’un  est  atteint  d’une  paraplégie  spasmodique 
presque  pure,  dont  l’autre,  cousine  du  précédent,  présente  des  symptômes 
l)Ius  complexes.  Certaines  particularités  des  conditions  de  l’hérédité  chez 
ces  deux  malades  nous  paraissent  mériter  d’être  précisées. 

Ol)s.  I.  —  li...  Albert,  cultivateur,  est  venu  consulter  à  la  Salpêtrière 
pour  la  première  fois  en  mars  1930,  alors  qu’il  était  âgé  de  seize  ans  ;  sa 
mère  l’amenait  pour  des  troubles  de  la  marche  dont  les  premières  mani¬ 
festations  remontaient  à  l’âge  de  onze  ans,  et  surtout  parce  ([u’un  frère  et 
tleux  cousines,  ayant  [)résentéau  même  âge  des  manifestations  identiques, 
étaient  actuellement,  l'une  complètement  impotente,  les  deux  autres 
décédés  ;  aussi  voulait-elle  savoir  si  l’enfant  ([u’elle  amenait  était  menacé 
d’un  avenir  semblable. 

C’est  à  onze  ans  que  les  premiers  troubles  sont  survenus  ;  c'est  au 
même  âge,  exactement,  qu’ils  sont  apparus  chez  les  autres  enfants  ;  chez 
tous  aussi,  les  premières  manifestations.  (|ui  ont  attiré  l’attention  des 
parents,  ont  été  exactement  les  mêmes  Avant  l'âge  de  onze  ans,  l’enfant 
paraissait  absolument  normal  ;  toutefois,  l’instituteur  avait  noté  ([ue, 
peut-être,  courait-il  moins  vite  cpie  ses  camarades. 

La  famille  a  remarqué  (jiie,  tout  d’abord,  l’enfant  butait  continuellement 
contre  les  obstacles  et  notamment  que  ses  souliers  étaient  toujours  usés 
au  niveau  de  la  pointe  du  pied,  alors  (|ue  les  talons  demeuraient  presque 
intacts  Dans  la  suite,  l’enfant  ne  marchait  plus  c[ue  sur  la  pointe  des  pieds, 
le  talon  ne  reposant  plus  sur  le  sol  ;  ultérieurement,  la  démarche  deve¬ 
nait  tout  à  fait  spéciale,  donnant  l’impression  de  dandinement  comportant 
à  cha([ue  pas  un  mouvement  en  avant  du  tronc  et  d’élévation  de  la  cuisse, 
en  avançant  la  tête  et  en  lançant  la  jambe  à  chaque  pas,  «  presque  comme 
une  poule»,  ajoutait  sa  mère.  C’est  dans  ces  conditions  ([ue  l’enfant  a 
été  amené. 

L'examen  du  malade  nous  a  permis  les  constatations  suivantes 

Molililé  spontanée.  —  La  démarche  est  spéciale  et  peut  se  décrire  ainsi, 
Dans  le  premier  temps  ou  de  propulsion,  la  jambe  mobile  repose  sur 
l’extrême  pointe  du  pied  ;  la  jambe  fixe  repose,  non  à  plat,  mais  sur  le 
talon  antérieur  du  pied,  le  tronc  étant  incliné  en  avant.  Dans  le  deuxième 
temps  ou  d'oscillation,  le  pied  de  la  jambe  mobile  est  tombant  ;  aussi, 
pour  ne  pas  buter,  le  malade  lève  la  jambe  et  la  cuisse  comme  dans  l’at¬ 
titude  du  «  steppage  »,  le  tronc  se  redresse  d’un  mouvement  rapide  pour 
aider  à  cette  élévation  de  la  jambe  mobile  ;  la  jambe  fixe  se  met  brus¬ 
quement  en  hyperextension  sur  la  cuisse,  donnant  un  ressaut  qui  se 
traduit  parune  saccade  dans  la  marche,  avec  projection  de  la  tête  en  avant. 
Dans  le  troisième  temps  ou  de  double  appui,  le  pied  de  la  jambe  mobile 
atteint  le  sol  non  par  le  talon  mais  par  la  pointe,  et  comme  le  pied  est  en 
état  de  contracture  et  qu’il  ne  peut  subir  de  flexion  dorsale  passive, 
nécessaire  à  la  marche  ordinaire,  par  compensation  le  tronc  se  projette 
brus([uement  en  avant,  de  façon  à  permettre  la  conservation  de  l’attitude 
d’angulation  du  membre.  Telles  sont  exclusivement  les  caractéristiques 
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de  cette  marche  :  en  particulier,  on  ne  note  aucune  titubation,  aucun  élar¬ 
gissement  du  polygone  de  sustentation  et  les  mouvements  associés  des 
bras  sont  normaux.  Cette  démarche  consiste  donc  en  l’association  de  step- 
Page,  nécessite  par  l’attitude  du  pied  en  équinisme,  et  en  dandinement 
antéro-postérieur  du  tronc,  nécessité  par  l’impossibilité  de  flexion  dor¬ 
sale  passive  du  pied  ;  ce  sont  ces  caractères  ((ui,  dans  l’ensemble,  donnent 
1  impression  d’une  démarcbe  de  gallinacée.  Mais  malgré  ces  modifications 
spéciales  de  la  démarche,  la  motilité  des  membres  inférieurs  est  conve¬ 
nable,  le  malade  pouvant  facilement  enjamber  les  obstacles,  monter  les 
escaliers  et  même  circuler  à  bicyclette  ;  dans  la  course,  où  normalement 
•a  propulsion  se  lait  par  la  pointe  des  pieds,  l’allure  du  mouvement  est 
même  normale  de  ce  fait  ;  le  malade  peut  sauter  en  longueur  ;  le  saut  en 
hauteur  est  possible,  mais  plus  difficile. 

La  station  debout  est  absolument  normale  ;  il  n’existe  aucune  titubation, 
même  en  attitude  à  cloche  pied  ;  il  n’y  a  pas  de  signe  de  Romberg,  même 
position  sensibilisée. 

Il  n  existe  pas  de  mouvements  choréo-athétosiques,  mais  on  note,  dans 
l’attitude  du  serment  notamment,  un  tremblement  assez  spécial  des 
membres  supérieurs.  Ce  tremblement  est  petit,  menu,  rapide  atteignant 
Uniquement  les  extrémités  ;  il  n’est  pas  augmenté  par  l’acte  intentionnel 
ui  au  cours  des  difî'érentes  modifications  de  statique  ;  il  rappelle  assez 
par  ses  caractères  le  tremblement  dit  physiologique  et  ne  ressemble  nul¬ 
lement  au  tremblement  cérébelleux  ou  au  tremblement  parkinsonien. 

La  motilité  des  membres  supérieurs  semble  indemne  ;  tous  les  actes 
ordinaires  de  l’existence  sont  accomplis  sans  difficulté  ;  par  contre,  cer¬ 
tains  mouvements  fins,  comme  le  geste  de  se  tourner  les  pouces,  sont  plus 
<lifficiles.  Cette  difficulté  se  traduit  également  dans  l’écriture  ;  alors  qu’an- 
téricurement  le  malade,  paraît-il.  écrivait  facilement  et  correctement, 
depuis  quelque  temps,  l'écriture  devient  malaisée  :  il  se  crispe  sur  son 
orayon  et  trace  les  lettres  lentement  ;  si  on  lui  fait  tracer  une  ligne  droite. 
Celle-ci  accuse  des  ressauts,  des  alternances  de  zones  appuyées  et  de 
zones  grêles  ;  par  contre,  il  est  facile  au  malade  de  tracer  une  série  de 
*‘giies  horizontales  entre  deux  lignes  parallèles  verticales.  L’écriture  se 
montre  appuyée  ;  le  tracé  des  lettres  est  irrégulier,  comme  tremblé  ; 
quelques  lettres  chevauchent,  mais  dans  l’ensemble,  l’écriture  est  assez 

oorrecte. 

La  parole  s'est  récemment  modifiée  ;  elle  est  nasonnée,  lente,  légère¬ 
ment  scandée.  Par  ailleurs,  de  temps  à  autre,  le  malade  s’arrête,  hésite, 
'■êpèteune  syllabe,  puis  reprend  la  suite  de  la  phrase  ;  ce  bégaiement  de 
lype  syllabique  aurait  toujours  existé.  Pendant  la  conversation,  le  faciès 
Ceste  relativement  inexpressif,  peu  mobile,  alors  même  que  la  motilité 
■volontaire  en  est  normale. 

Attitude.  —  L’aspect  du  pied  est  très  spécial  :  les  premières  phalanges 
fies  orteils  sont  en  hyperextension,  les  dernières  phalanges  étant  au  con¬ 
traire  fortement  fléchies  en  griffe  ;  au  gros  orteil,  le  métacarpien  est  hori¬ 
zontal,  la  première  phalange  en  hyperextension  dorsale,  et  la  seconde 
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phalange  en  liyperllexion  ventrale,  soit  donc  une  disposition  en  baïon¬ 
nette.  La  base  antérieure  du  pied,  qui  correspond  au  gril  métacarpien, 
est  très  élargie.  C’est  elle  qui  représente  le  point  d’appui  principal  du  pied; 
il  existe  d  ailleurs  une  hyperkératose  nette  au  niveau  du  talon  a  ntéro-in  terne 
du  pied,  alors  que  la  |)eau  des  talons  postérieurs  est  relativement  souple. 
La  courbure  plantaire,  très  concave,  devient  une  véritable  excavation, 
tandis  ([ue  la  face  dorsale  du  tarse  bombe  nettement  ;  ces  modifications 
entraînent  un  véritable  tassement  antéro-postérieur  qui  donne  l’impres¬ 
sion  d’un  raccourcissement  du  pied.  Par  rapport  à  la  jambe,  le  pied  est 
en  équinisme  accentué.  Enfin,  les  tendons  des  extenseurs  soulèvent  la 
peau  en  formant  des  saillies  très  prononcées  ;  en  particulier,  le  tendon 
de  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  semble  amarrer  celui-ci  comme  un 
cordage  fortement  tendu.  En  résumé,  le  pied  est  tassé  d’avant  en 
arrière,  élargi  latéralement  au  niveau  de  sa  base  antérieure,  les  orteils 
sont  en  hyperextension,  la  voûte  est  anormalement  concave,  l’axe  du  pied 
est  en  écpiinisme  et  léger  varus  ;  tous  ces  caractères  sont  exactement  les 
même  (|ue  ceux  du  pied  bot  de  la  maladie  de  b’reidreicb. 

Par  ailleurs,  il  n’y  a  ni  main  bote,  ni  cypho-scoliose.  A  noter  cepen¬ 
dant  l’attitude  assez  spéciale  de  la  tète  qui  est  constamment  en  flexion 
antérieure. 

Force,  seqfneiüaire.  —  Aux  membres  supérieurs,  elle  est  absolument  nor¬ 
male  ;  aux  membres  inférieurs  elle  subit  des  modifications  ([ui,  d'ailleurs, 
sont  celles  qui  commandent  l’aspect  du  pied.  C’est  ainsi  qu’elle  est  dimi¬ 
nuée  pour  les  péroniers  latéraux  et  les  fléchisseurs  des  orteils  (d’où  chute 
du  pied  en  varus),  alors  qu’elle  est  conservée  pour  les  jambiers  anté¬ 
rieurs  !  d’où  saillie  en  avant  du  tarse).  De  même,  au  niveau  de  la  nuque, 
il  existe  un  certain  déficit  des  muscles  postérieurs  ou  extenseurs. 

Tonus.  —  En  dehors  des  modifications  segmentaires  périphériques 
impli(|uée.s  ])ar  les  attitudes  spéciales  qui  viennent  d'être  rapportées,  le 
tonus  est  pratiquement  normal.  En  particulier,  ces  attitudes  ne  subissent 
aucune  modification  par  l'acte  volontaire  ou  stati([uc. 

Les  éi)reuves  de  ballottement,  de  résistance  active  des  antagonistes, 
de  maintien  d’attitude,  et  la  mobilisation  passive  sont  normales. 

Rélle.vcs.  —  Les  réflexes  tendineux  se  montrent  nettement  plus  vifs  aux 
membres  inférieurs  ((u’aux  membres  supérieurs  ;  ainsi  les  réflexes  achil' 
léens  sont  vifs,  polycinétiques  et  donnent  lieu  aune  ébauche  de  clonus  ; 
les  réflexes  rotuliens  sont  vifs,  s’accompagnent  d’une  diffusion  exagérée 
avec  réponse  contro-latérale,  et  sont  presque  cloniques  ;  le  réflexe 
médio  [)ubien  est  vif.  Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  sont  peut- 
être  légèrement  plus  vifs  qu’à  l’état  normal  ;  les  réflexes  sternaux  et 
scapulaires  sont  faciles  à  rechercher  et,  de  ce  fait,  peut-être  exagérés. 

Les  réflexes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  sont  normaux  et 
même  vifs.  Il  existe  un  signe  de  IJabinsUi  bilatéral  qui  est  particulière¬ 
ment  net. 
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Sensibilité. —  Elle  est  absolument  indemne  à  tous  les  modes  (tact, 
piqûre,  température,  pression,  diapason,  arthrocinésie,  attitude);  il  n’y  a 
pas  d’astéréognosie. 

Kinésie  cérébelleuse.  —  Les  épreuves  index-nez  et  talon-genou,  ainsi 
que  la  diadococinésie  sont  normales. 

Fonctions  sialiques.  La  poussée  antérieure,  postérieure  et  latérale 
donne  des  réponses  normales  dans  les  groupes  musculaires  correspon¬ 
dants,  tant  dans  leur  apparition  que  leur  durée.  Ces  différentes  poussées 
ue  provoquent  pas  de  déséquilibre  anormal.  Les  réflexes  de  posture  sont 
normaux. 


fonctions  végétnlines.  —  Les  fonctions  de  déglutition,  digestion,  défé¬ 
cation,  miction,  s’accomplissent  normalement. 

Foires  crâniennes.  —  Elles  sont  toutes  indemnes. 

Flot  mental.  —  Les  diiïérentes  fonctions  intellectuelles  (attention,  fixa¬ 
tion,  compréhension,  discrimination,  raisonnement,  critique)  s’ac¬ 
cusent  normales.  A  noter  cependant  une  certaine  inertie  mentale  avec 
aianque  d’initiative  et  qui,  avec  les  tests,  se  traduit  par  la  médiocrité  des 
Réponses  vis-à-vis  des  épreuves  nécessitant  un  effort  imaginatif,  si  léger 
*’Oit-il  (ainsi  pour  énoncer  le  plus  grand  nombre  de  mots  à  la  minute, 
comparer  de  mémoire  des  objets  simples,  décrire  de  mémoire  une  cons- 
tcuction  simple,  faire  une  histoire  avec  quelques  mots),  alors  que  des 
cpreiives  même  assez  compliquées  (mais  ne  nécessitant  pas  de  représen¬ 
tation  mentale  nouvelle)  sont  convenables.  Dans  ces  épreuves,  en  effet. 
Consistant  simplement  en  des  arrangements,  assemblages,  combinaisons, 
eu  discriminations,  aucun  élément  nouveau  n’est  à  rechercher.  A  tenir 
compte  de  l’échelle  de  Binet-Simon,  le  niveau  mental  serait  celui  d’un 
enfant  de  10  ans,  sans  que  l’on  puisse  cependant  être  en  droit  de  parler 
urriération  ou  même  de  débilité  intellectuelle. 

lui-même  d’ailleurs,  le  malade  est  très  passif,  restant  des  journées 
entières  à  rêvasser  ou  à  se  promener  dans  la  salle,  sans  occupation  fixe, 
isant  des  petits  journaux  illustrés  d  enfants  et  ne  s’intéressant  nullement 
^Ux  occupations  qui  intéressent  certains  autres  malades  (lecture,  jeux 
de  carte,  T.  S.  F.,  etc.). 

n  existe  pas  d’anomalie  spéciale  du  comportement  ;  le  caractère,  en 
ehors  d'une  certaine  suggestibilité,  est  normal. 

Fxamens  spéciaux.  —  Liquide  céphalo-rachidien  :  aspect  clair  ;  tension  de 
^  Centimètres  d’eau  en  position  couchée  ;  albumine,  0,40  ;  réactions  de 
^cidy  et  de  Weichbrodt  légèrement  positives  ;  cytologie,  2  lymphocytes  ; 
exaction  de  Bordet-Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloï¬ 
dal  ;  0000002220000000. 

Examen  ophtalmologique.  —  Acuité  visuelle  :  OD.  et  OG.  =  10/10.  Pu- 
I  *  *es  :  forme  et  réflectivité  normales.  Motilité  :  on  ne  note  pas  de  limi- 
J  *on  apparente  des  champs  d’excursion  musculaire,  mais  il  existe  un 
eger  strabisme  divergent  de  l’oeil  gauche,  avec  diplopie  homonyme  dans 
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le  regard  à  gauche  (décelable  au  verre  rouge),  traduisant  une  parésie  du 
droit  externe  gauche  ;  de  plus,  nystagmus  net  dans  l’abduction  des  deux 
côtés.  Champ  visuel  normal.  h"’ond  d’œil  normal. 

Examen  cochléo-labijrinlhiqiie  (D'’ Aubry).  —  Audition  normale.  Aucun 
trouble  décelable  aux  difl'érentcs  épreuves  d’exploration  du  labyiinthe. 

Examen  électrique  \D''  Mathieu).  —  Electro-diagnostic  classique.  Héac- 
tions  électriques  c]ualilalivement  et  (|uanlitalivement  normales. 

Oihronaxies  :  Extenseur  pro[)re  du  gros  orteil. 

Droit  :  (h52  au  lieu  de  0^24  à  ihm 
(lauche  :  0^60. 

Jumeau  externe. 

Droit  :U  au  lieu  de  0c44  à  0<t72. 

(îauche  ;  12. 

Grossesse,  accouchement  et  naissance  ont  été  normaux  ;  il  n’y  a  pas  eu 
de  convulsions  et,  en  dehors  de  quelques  maladies  d’enfant  bénignes, 
aucun  fait  saillant  pathologique  n’est  à  noter. 

Obs.  IL  —  li  .,  Marthe,  âgée  de  29  ans.  habite  aux  environs  de  Dieppe, 
chez  ses  parents,  où  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion  de  la  voir  ;  elle  est  la 
cousine  germaine  du  précédent  malade. 

Elle  est  née  à  terme  ;  mais  l’accouchement  a  été  laborieux,  le  travail 
ayant  duré  24  heures  en  raison  de  l’étroitesse  du  bassin  de  la  mère  ; 
il  n’y  a  pas  eu  d’application  de  forceps,  la  présentation  était  nor¬ 
male  ;  à  la  naissance,  l’enfant  était  cyanosé  et  en  état  de  mort  apparente. 
Dans  la  suite,  il  n’y  a  pas  eu  de  convulsions  et,  en  dehors  d’une  lougeole 
et  d  une  bronchite,  aucun  fait  important  n’est  à  signaler. 

Les  premières  manifestations  pathologi([ues  sont  survenues  à  douze  ans. 
Toutefois  auparavant,  l’enfant  ne  semblait  pas  déjà  être  absolument  nor¬ 
male  ;  elle  courait  rarement  et  ne  pouvait  pas  marcher  vile  ;  intellectuel¬ 
lement,  elle  était  en  retard  par  rapport  aux  enfants  de  son  âge,  compre¬ 
nant  et  apprenant  dilïicilemenl  ;  vis-à-vis  de  ses  camarades,  elle  était 
plutôt  renfermée,  participant  peu  aux  jeux,  obstinée  et  facilement  colé- 

A  douze  ans,  la  marche  s’est  modifiée;  la  pointe  du  pied  a  traîné, 
usant  spécialement  l’extrémité  de  la  chaussure  ;  puis  l’enfant  a  eu  une 
démarche  dandinante,  donnant  l’impression  de  sautiller.  Dans  la  suite, 
l’affection  n’a  cessé  de  progresser.  En  ce  (|ui  concerne  la  marche,  la 
malade  a  dû  s’aider  de  bâtons  à  l’âge  de  18  ans,  de  béquilles  à  22  ans,  et 
actuellement,  elle  est  grabataire,  pouvant  à  ])eine  se  tenir  debout.  Les 
membres  supérieurs  ont  été  également  atteints  :  à  18  ans,  l’enfant  a  dû 
cesser  de  tricoter  ce  (|u’elle  faisait  très  bien  au|)aravant  ;  à  22  ans,  on 
a  été  obligé  de  l’aider  ])our  découper  ses  aliments  et  actuellement 
elle  ne  ])eut  se  nourrir  seule.  La  [)arole  s’est  modifiée  vers  lô  ans, 
alors  simplement  nasonnée  et  scandée  ;  récemment  elle  est  devenue 
pres([ue  itiintelligible.  Def)uis  une  année,  il  y  a  incontinence  d'urine. 
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L  intelligence  semble  enfin  régresser  ;  les  ordres  compliqués  ne  sont  plus 
Compris  ;  la  malade  reste  indiiïérente,  figée  mentalement  dans  une  rêverie 
sans  objet  ;  son  caractère  change,  s’oriente  vers  le  puérilisme,  avec  iras¬ 
cibilité  et  opposition,  ce  qui,  d’ailleurs,  gêne  considérablement  chez  elle 
un  examen  neurologique  minutieux. 

Examen  neurologique.  —  La  marche  est  absolument  impossible,  la  sta¬ 
tion  debout  est  dillicile  ;  les  jambes  se  dérobent  et  la  malade  tombe,  en 
arrière  surtout. 

Au  repos,  la  tête  est  animée  de  mouvements  de  hochement  incessants, 
sans  rythme  très  régulier.  Les  doigts  et  les  mains  sont  animés  également 
de  mouvements  anormaux  ;  si  l'on  essaye  de  les  maintenir  passivement, 
on  constate  l'existence  de  mouvements  d’o])position  du  pouce,  d’abduc- 
t'on  des  doigts  et  d’extension  :  ces  mouvements  étant  irréguliers,  sans 
rythme  net,  procédant  par  décharges  brusques.  Dans  l’attitude  du  ser¬ 
ment,  on  constate  simplement  un  petit  tremblement  menu,  rapide,  localisé 
aux  extrémités,  et  qui  rappelle  le  tremblement  [jhysiologlque.  Dans 
l’acte  intentionnel,  dans  l’épreuve  du  verre  d’eau  par  exemple,  il  n’y  a 
pas  de  tremblement  exagéré  et  l’eau  reste  dans  le  verre.  La  langue,  tirée 
hors  de  la  bouche,  reste  immobile,  sans  tremblement. 

La  motilité  des  membres  supérieurs  est  assez  limitée,  en  raison  des 
décharges  motrices  incessantes  ;  aussi,  tout  acte  minutieux  est-il  diffi¬ 
cile.  L’écriture  est  encore  possible,  mais  les  lettres  sont  très  appuyées, 
leur  tracé  en  est  irrégulier  et,  de  temps  à  autre,  une  griffe  interrom])t 
une  lettre  comme  s’il  y  avait  un  véritable  dérapage.  Ces  modifications 
s  objectivent  assez  bien  sur  l’épreuve  des  lignes  horizontales  tracées 
entre  deux  lignes  verticales  :  les  lignes  tracées  dépassent  toutes  l’ali- 
Suement  et  sont  appuyées,  irrégulières,  tremblées. 

La  parole  est  très  modifiée  :  elle  est  nasonnée  et  scandée  ;  la  malade 
cépète  les  syllabes  comme  dans  le  bégaiement,  puis  hésite  et  explose  ;  ces 
uiodifications  ressemblant  assez  à  celles  delà  sclérose  en  plaques. 

Il  n'existe  aucun  signe  kinétique  de  la  série  cérébelleuse. 

Altitudes.  —  Le  pied  est  tombant,  la  voûte  plantaire  est  excavée,  le  dos 
du  pied  saillant,  mais  la  base  n’est  pas  élargie  comme  dans  le  cas  précé¬ 
dent  ;  cette  ditïérence  est  peut-être  due  à  ce  fait  que  la  malade  ne 
uiarche  pas  depuis  6  ou  7  ans. 

Le  rachis  est  normal  ;  la  tête  est  également  fléchie  en  avant. 

Eéflexes.  —  Les  réflexes  achilléens  sont  vifs,  polycinétiques  et  cloni- 
fiues;les  réllexes  rotuliens  sont  exagérésavec  diffusion  contro-latérale  et 
ébauche  de  clonus  ;  les  réllexes  radiaux  sont  vifs  et  diffusent  dans  les 
fléchisseurs  des  doigts  et  du  pouce  et  dans  les  pronateurs  ;  les  réflexes 
tricipitaux  et  scapulaires  sont  également  vifs. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  vifs.  Le  signe  de  Babinski  est 
bilatéral  et  le  signe  d’Hoffmann  positif. 

Tonus.  —  En  dehors  des  modifications  en  rapport  avec  les  attitudes 
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spéciales,  la  mobilisation  passive,  le  ballottement,  l’épreuve  des  antago¬ 
nistes,  le  maintien  des  attitudes  sont  normaux. 

Paires  crâniennes.  —  En  dehors  d’un  nystagmus  net  dans  l’abduction 
des  yeux,  il  n’existe  aucune  altération  des  jjaires  crâniennes,  tant  au  point 
(le  vue  moteur  que  sensitif  ou  réflexe. 

Etat  mental.  —  11  est  difficile,  en  raison  de  l'état  d’opposition  mental  de 
la  malade,  de  faire  un  bilan  exact  de  ses  fonctions  intellectuelles.  Elle 
semble  néanmoins  incontestablement  débile,  et  son  intelligence  semble 
bornée  à  la  compréhension  et  à  l’exécution  d’ordres  et  d’actes  simples. 
Elle  sait  lire  et  écrire.  Ses  notions  didactiques  sont  rudimentaires  et  ses 
notions  arithmétiques  limitées  à  l’addition  et  aux  multiplieations  élé¬ 
mentaires. 

Le  caractère  est  très  anormal.  Outre  l'opposition  avec  réticence  et  né¬ 
gativisme  qu’elle  manifeste,  elle  est  obstinée,  facilement  irascible.  Ses 
occu|)ations  sont  celles  d’un  enfant  de  10  ans,  et  la  tournure  de  ses  ré¬ 
ponses  est  assez  niaise. 


Antécédents  i  amili.vux.  —  Les  malades  atteints  sont  au  nombre  de 
quatre.  Tous  les  quatre,  d’a[)rès  les  parents, ont  |)résenté  au  même  âge  les 
memes  manifestations  pathologiques  que  nous  avons  signalées. 

Tous  les  quatre,  à  quelques  variantes  près,  ont,  dans  la  suite,  évolué 
de  façon  identique.  Sur  ces  cpiatre  enfants,  deux  sont  actuellement  vi¬ 
vants  :  Albert  et  Marthe,  dont  nous  venons  de  rapporter  les  observations. 
André,  frère  d’Albert  et  son  aîné  de  10  ans,  est  décédé  à  34  ans.  Su¬ 
zanne,  sœur  de  Marthe,  et  son  aînée  de  10  ans,  est  décédée  à  32  ans.  Le 
décès  de  ces  derniers  est  survenu  identiquement  après  une  période  de 
paralysie  complète,  avec  état  grabataire,  gâtisme  et  escarres. 

L’arbre  généalogicjue  de  la  famille  se  décrit  ainsi  ; 

(i)  La  famille  B...  est  composée  de  7  enfants  :  4  garçons  (Florentin,  Al¬ 
fred,  Henri,  hirnest)  et  3  filles  (Marie,  Pascaline,  Joséphine).  lœs  quatre 
hommes  sont  mariés  et  deux  le  sont  avec  deux  filles  de  la  famille  J. .  ,  ils 
sont  les  parents  des  enfants  paralysés  ;  les  deux  autres  le  sont  avec  des 
filles  d’autres  familles  et  ont  respectivement  4  et  1  enfant  parfaitement 
bien  portants.  Parmi  les  3  femmes,  deux  sont  mariées  et  ont  des  enfants 
bien  portants. 
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è)  La  famille  J. ..  est  composée  de  2  filles  qui  se  sont  mariées  avec 
Florentin  et  Ernest  de  la  famille  précédente. 

Cest  de  cette  union  de  deux  membres  masculins  de  la  famille  B...  et 
de  deux  membres  féminins  delà  famille  J...  que  sont  nés  deux  garçons 
pour  la  famille  Florentin  B...,  et  deux  filles  pour  la  famille  Ernest  B..., 
soit  donc  4  enfants,  cousins  germains  entre  eux  et  tous  quatre  para¬ 
lysés. 

Il  semble  que  l’on  soit  en  présence  d’une  maladie  familiale  de  première 
génération.  En  effet,  parmi  les  |)arents  de  ces  enfants  et  parmi  leurs  col¬ 
latéraux,  aucun  n’est  atteint  ;  les  grands-parents  des  deux  familles  ont 
vécu  âgés  et  aucun  de  leurs  collatéraux  n’a  présenté  de  maladie  simi¬ 
laire  ;  l’enquête  a  pu  remonter  jusqu’aux  arrière-grands-parents  et  leurs 
collatéraux,  et  ceux-ci  auraient  été  absolument  indemnes. 

Existe-t-il  une  tare  dans  l’une  des  familles  susceptible  d’expliquer  cette 
génération  de  paraplégiques  ?  Tous  les  enfants  de  la  famille  B...  sont  en 
I>onne  santé  et  sont  d’ailleurs  7  en  tout  ;  d'ailleurs  si  une  tare  existe,  elle 
paraît  plutôt  venir  du  côté  maternel  ;  en  effet,  les  enfants  issus  descollaté- 
caux  du  côté  paternel  sont  indemnes.  Du  côté  maternel,  il  n’y  a  que  deux 
femmes  sans  autres  collatéraux,  et  qui  sont  les  mères  des  paraplégiques  ; 
ces  deux  femme  ont  une  santé  qui  paraît  convenable,  leur  mère  est  en¬ 
core  vivante,  par  contre  le  père  est  mort  cardiaque  à  55  ans.  Il  ])araît  im¬ 
portant  surtout  de  noter  que  pour  ces  deux  femmes  les  accouchements 
ontété  toujours  difficiles  ;  en  elfet,  Suzanne  B...  et  sa  sœur  Marthe  sont 
oées  en  état  de  mort  apparente  avec  cyanose,  après  un  travail  prolongé  ; 
pour  André,  le  travail  a  duré24beures  ;  pour  Albert,  une  application  de 
forceps  a  été  nécessaire. 

Ce  facteur  obstétrical  a  déjà  été  signalé,  nous  le  mentionnons  sans  vou¬ 
loir  en  tirer  argument 


En  résumé,  nous  rapportons  les  observations  de  deux  enfants  d’une 
•Oenie  famille,  atteints  d’une  variété  spéciale  de  paraplégiefamiliale  spas- 
'iiodique. 

Chez  l'un,  Albert,  le  tableau  est  celui  d’une  paraplégie  spasmodique, 
^î'ns  signe  cérébelleux,  avec  quelques  troubles  de  la  parole,  un  léger 
Iceinblement  des  mains,  du  nystaginus,  un  pied  bot  qui  ressemble  à  ce- 
de  la  maladie  de  Friedreich,  et  sans  arriération  mentale  particulière- 
fOent  sérieuse. 


Chez  l’autre,  Marthe,  cousine  du  précédent,  le  tableau  est  plutôt  celui 
^  Une  diplégie  spasmodique  à  prédominance  paraplégique,  et  s’accompa- 
8uant  de  tremblements,  de  mouvements  choréo-athétosiques  et  de  débilité 
•uentale. 


Cette  affection  familiale,  contrairement  à  certains  cas  de  paraplégie 
spasmodique  familiale,  a  une  extension  progressive  mortelle. 

Ces  enfants  résultent  de  l’union  de  deux  frères  de  la  famille  B...  avec 
^oux  sœurs  de  la  famille  J...  ;  de  ces  deux  unions  sont  nés  quatre  enfants. 
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tous  quatre  atteints  de  paraplégie  familiale  ;  deux  sont  les  enfants  présen¬ 
tés,  les  deux  autres  sont  décédés  vers  l’àge  de  33  ans.  Ces  quatre  cas 
semblent  être  la  première  et  seule  génération  de  cette  maladie  familiale  ; 
au  delà,  en  effet,  aucun  cas  n’en  a  été  relevé,  aussi  loin  que  l'enquête  a 
pu  être  menée,  c’est-à-dire  jusqu’aux  arrière-grands-parents  et  à  leurs 
collatéraux. 
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Présenlalions  de  malades. 

®Æyotonie  parétique  avec  attaques  catalepsiques,  pai  Koelichen. 

La  malade  II.  P...,  ilgce  de  17  ans,  présente  depuis  son  eufance  trois  ordres  de  trou¬ 
bles.  IJes  trouhies  myotonhiues  a|iparaissant  pendant  les  mouvements  de  mastica- 
ti'Jn,  les  mouvements  latéraux  de  la  tête  et  les  mouvements  des  mains.  Un  atl'aiblisse- 
rnent  transitoire  des  mouvements  des  mains.  Un  affaiblissement  transitoire  des  mou¬ 
vements  dos  membres  et  du  tronc  apparaissant  dans  les  muscles  après  l’exécution  de 
la  première  contraction  musculaire  et  cédant  graduellement  pendant  l’exécution  des 
Contractions  suivantes.  De  telle  sorte  (jue,  (piand  la  malade  lève  le  bras,  le  premier 
mouvement  est  exécuté  avec  une  force  normale,  mais  la  seconde  exécution  du  même 
mouvement  est  très  affaiblie,  tandis  que  i)endant  la  répétition  du  mou\'cment  indiqué 
la  malade  récupère  graduellement  sa  force,  dette  parésie  postcontractionuelle  se  mani¬ 
feste  dans  tous  les  mouvements  de  la  malade:  si  elle  se  relève  de  la  position  assise,  elle 
retombe  souvent  sur  son  séant;  quand  elle  commence  à  marcher,  ses  premiers  pas  sont 
Pareti(|ues,  mais  à  mesure  qu’elle  marche,  elle  retrouve  scs  forces  et  peut  parcourir  de 
longs  trajets  ;  quand  elle  monte  un  escalier,  elle  ressent  une  faiblesse  après  avoir  gravi 
les  2  ou  3  premières  marches,  mais  bientôt  elle  peut  monter  (piehpies  étages  sans  fa¬ 
tigue.  Quand  la  malade  trébuche  en  marchant  ou  <piand  elle  est  bousculée  dans  la  rue 
elle  s’effondre  comme  une  masse  inerte  en  ne  perdant  jamais  connaissance  et  |)eut  se 
lever  seulement  après  (piehpie  temps.  Antécédents  familiaux  et  personnels  sans  impor- 
tance,  aucun  membre  de  la  famille  n’a  souffert  de  la  myotonie. 
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Ohjoctivdiiieiit,  on  (’onstnle  clii’Z  In  ninliulo  unn  oonirni'lion  niyotoniquo  par  per¬ 
cussion  des  muscles  d(!  In  Iniif'iie,  des  exlenseuis  di‘S  duiols  et  des  mus(;les  thénnricns  et 
l'Iécliisseurs  des  doigts  ;  une  rénetion  niycdnnique  des  muscles  énumérés  jilus  haut  par 
excitation  l'nradiipie.  La  percussion  répétée  des  muscles  extenseurs  des  doi>,ds  pro- 
voiiue  un  ari'aihlissemeid,  ornilnel  îles  contractions  des  muscles  percutés,  le  même  |ihé- 
nomèue  est  provocpié  par  excitation  ^jalvamipie  repetee  avec,  la  cathode  I.es  réflexes 
tendineux  et  cutanés  sont  normaux  et  ne  s’afl'aihlissent  |ias  par  excitation  répétée. 

Cnl  to  niiilai]i!  re.ssdiiible  au  ra.s  public  par  (  iitzticuowsKi  sous  la  dénO' 
niinatioii  de  Mi/olonic  ji<in-li<jiu>  ([ui  est  raractériséc  par  une  myotonie 
limitée  à  certains  groupes  imisculaires  et  ])ai'  une  parésie;  transitoire  j>ost- 
contractionnellt;  ib'  la  muscnlalnre  du  li’onc  el  des  extrémités.  Dans  le 
cas  présenté,  à  ces  sym])tômcs  s’a, joutent  des  atla((ues  ressounblant  à  la 
catalepsie. 

Paralysie  zostérienne  unilatérale  des  muscles  abdominaux, 
par  M.  W.  Stehling. 

L’observation  concerne  une  femme  de  30  ans,  dont  ta  maladie  actuelle  a  été  précé¬ 
dée  d’une  éruption  /.ostérieime  au  niveau  des  4  nerfs  intercostaux  inférieurs  frauclies 
accompafrnée  de  douleurs  lancinantes  revenmd,  [lar  crises  et  laissant  dans  les  inter¬ 
valles  un  endolorissement  plus  sourd.  Quatre  semaines  après  la  dis|)arition  des  vésicules 
zostérionnes,  on  constate  à  la  même  filacc  une  hyperesthésie  locale  à  côté  d’une  cica¬ 
trisation  très  discrète  de  la  peau  et  d’une  paralysie  gauche  des  muscles  de  la  paroi 
ahdominale.  .\  l’examen  électricpie  on  constate  la  réac.tion  de  dégénérescence  complète 
du  muscle  grand  droit,  grand  oblique,  petit  oblique  et  transverse  de  l’abdomen  gauebe. 
A  l’état  de  repos  se  laisse  observer  une  déviation  de  l’ombilic  vers  la  droite  et  cette  dévia¬ 
tion  s’accentue  visiblemeid,  pendaid,  la  firession,  la  loux  et  l’éterniKunent.  A  celle  dé¬ 
viation  ih;  romhilii-  s’associe  un  relàchemimt  considérable  et  un  sonlèvemetd.  local  de 
la  paroi  alahiminale  gauche  à  la  manière  d’une  balle  augmentant  visiblement  au 
moindre,  cffca'l  id.  réalisaid.  le  syndrome  d’une,  pseuih/hernii',  iibdominnle  UiU.ralc  —  ce 
tpii  prouv(;  (pu;  la  paralysie  des  museles  abdominaux  est  [lartielle  et  qu’(;lle  n’em 
brasse  pas  tous  les  muscles  <rune  fa(;on  uniformi;.  Anesthésie  pres(pie  c.omplète  de  la 
jaîau  de  la  moitié  gauche  île  l’abdomen.  Abolition  de  tons  les  réflexes  abdominaux 
gancties.  (lène  de  rexpiration  et  rétrécissement  de  la  moitié  gauche  de  la  base  Ibora- 
ciipie.  Troubles  discrels  de  la  miction  et  de  la  défécation. 

L’aulcur  al.l  iro  ral,U:iil,ioii  sur  la  gravite  ili;  la  paralysie  unilatérale  des 
muscles  abdimiinaux  d;ms  le  cas  analysé',  qui  le  distingue  ])arini  les 
rare.s  observations  publiées  (L.vmpe,  Idr.irriiEiM,  Delnar,  Sodehuergh, 
Martin,  .Mahi:i,i.i,  I.eisciinior,  .\i,i.i:n,  Bi.ogdorn  et  Hoiseuts). 
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Comiminicalion. 

Les  résultats  opératoires  dans  les  tumeurs  cérébrales,  par  Priv.  Doc. 

II.  Olivkcrona,  d(;  Stockholm. 

A  côté  des  remar([ues  concernant  la  classirication  des  tumeurs  cérébrales 
<lans  les  cas  vérifiés,  non  vérifiés  et  suspects  —  rauteur  expose  les  résul¬ 
tats  au  point  de  vue  diagnostiipie  et  thérapeutique  dans  son  matériel 
datant  de  2  ans  au  cours  des([uels  s’est  développée  à  Stockholm  l’orga¬ 
nisation  spéciale  adaptée  à  la  chirurgie  du  cerveau. 

Les  résultats  concernant  le  diagnostic  dans  les  tumeurs  vérifiées  sont 
groupés  dans  le  tableau  I.  Il  résulte  de  ce  tableau  ([ue  dans  une  moitié 
environ  des  cas  vérifiés  la  ventriculographie  a  été  indispensable,  tandis  que 
dans  les  cas  ultérieurs,  accompagnés  d'un  syndrome  typique,  le  diagnostic 
pouvait  se  fonder  uniijuement  sur  la  symptomatologie  clinique.  Il  résulte 
encore  de  ce  tableau  ([ue  dans  les  cas  ventriculographiés  la  tumeur  ne  fut 
pas  trouvée  à  l’opération  jilus  de  4  fois  (dans  tous  les  cas  une  tumeur  du 
pédoncule  et  l’impossibilité  d’exclusion  d’une  tumeur  du  cervelet  et  du 
'Ventricule  IV).  Parmi  les  cas  non  ventriculographiés  se  trouve  une  fois  un 
diagnostic  erroné  d’une  tumeur  du  ventricule  IV  au  lieu  d’une  tumeur  de 
la  région  frontale.  Dans  ce  cas  on  a  été  obligé  de  s’abstenir  de  la  ventri¬ 
culographie  à  cause  de  l’état  grave  du  malade. 

Hans  le  tableau  II  se  trouvent  groupés  les  résultats  opératoires.  Le 
tableau  prouve  que  les  résultats  sont  plus  défavorables  dans  les  tumeurs 
du  pédoncule  cérébral  (mort  dans  tous  les  cas  après  une  décompression 
exploratrice  du  cervelet  —  sauf  un  cas  de  gliome  intramédullaire  de  la 


TABLEAU  I 


cas 

irilriculograi: 

diie 

Cas  s 

ans  ventriculographie 

Nombre  des  cas  | 

Tumeur  trouvée  j 

Tumeur  éloignée  | 

Exploration  négative  j 

Décompression  subtemp.  | 

Opération  interrompue  | 

Diagnostics  erronés  | 

Nombre  des  cas 

Tumeur  trouvée  j 

Exploration  négative  j 

1 

î 

Q 

Diagnostics  erronés  j 

Avec  syniplôinos 

40 

38 

0 

0 

00 

04 

1 

1 

1 

Tumeurs 

vérifiées 

Sans  symptômes 

30 

25 

21 

4 

0 

1 

4 

0 

0 

0 

0 

0 

70 

03 

57 

' 

4 

00 

04 

1 

1 

1 
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moelle  allongée).  Il  résull.e  de  e.es  laits  la  nécessité  de  la  restricl.ion  des 
indications  opératoires  dans  ce  groupe  de  tumeurs.  De  même  les  tumeurs 
du  venlricule  IV  montrent  une  mortalilé  très  élevée  —  ce  (pii  résulte 
de  la  localisation  dangereuse  d  de  la  malignité  excessive  de  ces  tumeurs. 
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Pn’-sidence  do  M.  Y.  Koelichen. 


PmcziiwsKi,  M"'‘'  IIkmshf-.mg  cl 

l'OTOK.  Un  Ciis  (le  pnlyiK'Vi'il.o 
comme  complienlioii  de  leuoé- 
mie .  233 

lÎAlJ-l'lIlISSAK.  I)CII\  c;is 
d’ani'iotiu!  ((6nd)riil  nvcc  niicvns 

vasculaire  ciilaiK’ .  231 

M”»  riAii-l>nussAK.  Un  cas  de  scUî- 
cose  l,ub('M'cus('.  de  Himmcville .  .  231 

LiPszowifj'  (d,  M'""  NicniiiiNn.  lin 
cas  de  pnlvncvnl.e  (aniséciilil  a 


la  nu’adniîilc  c(;r6bro-spinale  pu- 

rnlenlc . 

Kcligowski.  Ualalepsie  avec  or- 
uasinolcpsic  et  avec  syndrome 
pallidal.Ualaplexic  psendo-orga- 

ni(pie  . . 

Stf'.imun.  Meningionia  luberculi 

sellac  . 

STE-.in.iNn.  Midadio  de  Ouinclsc 


Un  cas  de  polynévrite  au  cours  de  leucémie,  jiar  M.  1>inc7,e\vski, 
Mme  IlEnsuKRG  ol  M.  PoTOK  (dii  Service  des  maladies  nerveuses  à  l’iiô- 
pilal  Czysle.  Varsovie  ;  cher  de  service  1 K  L.  BregmA.n). 

Sz.  L.,  27  ans.  Un  diaieinbre  1932,  (‘nucléation  du  globe  oculaire  droit  à  la  suite  d’une 
inllainmation  sujipurative  posttrauniati(pje.  Apia'-s  l’opération,  bemorragie  pendant 
30  heures.  L’exploration  des  organes  internes  révèle  alors  une  augmentation  considé¬ 
rable  de  la  rate  ;  à  l’examen  du  sang  un  tableau  typi(iue  de  la  leucémie  myéloïde  : 
•e  malade  fut  traité  en  ([uolques  séries  |)ar  les  rayons  X  sur  la  région  de  la  raie. 
Gha(]uc  fois  ajirès  irradiation  considérable,  diminntlou  du  nombre  des  globuhîs  blancs 
améliorid.ion  de  l’état  général. 

Le  malade  entra  le  15  août  1932  dans  le  service  des  maladies  internes  du  U"  làdgine, 
dû  l’on  constata  une  remar(|uable  hypertrophie  de  la  rate.  Sang  ;  297.0110  glohules 
blancs  (30  %  myélocytes,  I  %  inyclobb).  Le  1 7  août,  la  rid.e  du  malade  fut  soumise  seu¬ 
lement  une  fois  à  la  radiothérapie  parles  rayons  X.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants, 
ettaiblissement  général,  nausées,  diarrhée.  Le  20  aoid,  le  nombre  des  globules 
blancs  est  de  187.000.  Pondant  les  jours  suivants,  abaissement  brus(|ue,  des  globules 
blancs  {jus(pi’à  4.000  le  5  septembre  1932).  Le  0  sivptembre,  appandssent  des  loiirmille- 
ments  dans  l(*s  mains  et  hss  pieds.  Le  H  septembre,  on  constate  un  tableau  clini(pie  ty¬ 
pique  de  polynévrite:  affaiblissemeid,  des  membres  sniiérieurs  et  inbïrieurs,  abolition 
'Ids  i(lh\(s  p(iiosti(puîS  et  tendineux,  donlenr  des  troncs  nerveux,  tronbles  de  la  sen- 
''■bililé.  douleurs  causa1gi(|ues  aux  mains  et  aux  pieds.  Ihhiction  éleetri(iue  de 
^agene,r(ise((nee  Le  18  septembre,  1.000  globides  blancs.  Pendant  les  semaines  sui- 
vantes.  le  lubhmu  hémat()logi(pie  s’améliora  remaniuablement  (jus(pi’ù  7.000  globules 
blancs),  les  troubles  du  système  nerveux  ]>ersistèrent  (piehiue  temps  avec  la  im'me 
intensité,  depuis  quelques  jours  cependant  on  observe  aussi  a  cel  egard  nue  légère  ame¬ 
lioration. 


Uans  ce  cas,  l’apparition  delà  polynévrite coïneide  avec  le briis<[ue  abais¬ 
sement  du  nombre  des  ^dobiiles  blancs  dans  le  sang.  On  peut  donc  sup¬ 
poser  une  aul.o-intoxieation  par  les  ju'oduits  <li‘  destruction  des  globules 
blancs.  On  doit  cependant  rajipeler  ((ue  le  malade  ('“lait  traité  dans  le  s(‘r- 
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vice  il(îs  maladies  inLern(3S  du  lû  août  au  ü  novembre  11)32  par  des  doses 
croissantes  d’arsenic  (liqueur  de  Fowler.Vlô  gouttes  3  fois  par  jour),  ce 
([ui  pourrait  aussi  produire  de  la  polynévrite.  A  remarquer  les  douleurs 
causalgi([ues  très  fortes  dans  toutes  les  extrémités  (le  malade  les 
plongeait  pendant  toute  la  journée  dans  une  cuvette  d’eau  froide),  ce 
([ui  est  très  rare  dans  les  polynévrites  d’origine  toxi([ue. 

Un  cas  de  sclérose  tubéreuse  de  Bourneville,  par  M™»  Bau-Piuissak. 

s.  .1...,  (ji;  10  uns,  écolier.  Aulécéilcrils  fiiinilinux  sans  importance.  I,e  malade  né  à 
terme  commenta  à  parler  à  ràfje  de  deux  ans,  à  marcher  à  l’âge  de  3  ans.  A  l’âge  de 
!)  mois  ont  débuté  les  accès  de  céphalée  avec  vomissement  (après  une  pneumonie)  sur- 
venaid  d’ahnrd  une  fois  par  semaine, ensuite  plus  rarement.  Dès  la  .ti”  année  de  la  vie 
datent  les  crises  jacksoniennes  gauches,  i|ui  se  répétaient  une  ou  deux  fois  par  mois  et 
qui  disparurent  au  cours  du  traitement  par  les  bromures  et  le  gardénal.  Le  malade  s’ac- 
(|uit((!  assez  bien  de  ses  devoirs  d’écolier  et  se  rend  utile  à  la  maison.  11  présente  depuis 
(pielques  années  une  affection  cutanée  de  la  face.  A  l’examen,  adénome  sébacé  de 
Pringh^  du  visage  surtout  au  voisinage  du  nez,  de  la  bouche  et  au  menton.  Deux  petits 
naevus  vasculainw  cutanés  au  front.  Hypoplasie  génitahi  très  accusée.  Un  bruit  systo- 
liipie  surtout  à  la  pointe,  tond  de  l’uiil  droit  :  rétinit(!  proliférante  très  prononcée.  Au- 
dessous  de  la  papille  à  bords  flous  on  découvre  (h^spetds  tubercules  dans  les  plis  pro¬ 
fonds  do  la  rétine  (D''  .\.  /amenhof).  Lond  de  l'œil  gaucho  normal.  L’acuité  visuelle, 
à  droite.  .ô/lO,  à  gauche  5/o.  L’intelligence  du  malade  répond  à  celle  d’un  enfant  de  7  ans 
environ  (U'  Z.  Hosenblum).  .Absence  d’autres  symptômes  cérébraux.  Le  diagnostic  de 
la  sclérose  tubéreuse  est  donc  fondé  sur  les  trois  symptômes  cardinaux  de  cette  maladie, 
à  savoir  :  crises  épileptiipies,  troubles  d’intelligence  et  adénome  sébacé  de  Pringle 
(naevus  multiple  symétrique  de  la  face,  .Jadassohn),  auxquels  viennent  s’ajouter  les 
changements  du  fond  de  l’ieil  ilroit  :  Neuroev  tophacome  de  van  der  Hoeve  et  rétinite 
proliférante  consécutive. 

I.(‘  cas  (lilîèrc  du  la  majorité  d’observations  de  la  sclérose  tubi’ricnne 
jaar  1<î  degré  modéré  des  signes  cérébraux  et  une  évolution  exce[)tionnel- 
leim.mt  bénigm;. 

Deux  cas  d’angiome  cérébral  avec  naevus  vasculaire  cutané, 
])ar  .M""'  S.  B,\u-Piujss.\k. 

Obsi-rriilion  I.  —  M.  .1...,  âgé  de  3  ans  (4.  1  mois,  souffre  de|iuis  2  années  de  crises 
jacksoui(mnes  du  ïaMé  gauche  avec  i)erte  de  connaissance  et  hyiierthermie  (pjel- 
quel'ois.  Les  accès  sont  suivis  d’héiniparésie  gauche  transitoire,  durant  peu  do  jours 

Au  mois  deniars,renfant  avait  |mndanltroisjoursen  plus  de  légères  crises  convulsives 
une  lièvre  marqin'a^  (^t  une  hémiplégie  gauche  «[ui  rétrocéda  les  jours  suivants.  Do  temps 
on  temps  surviennent  en  plus  des  crises  jacksoniennes,  des  absences  et  des  accès  de 
douleur  dans  les  extrémités  gauches,  ces  derni(!rs  étant  aussi  suivis  d’hémijiarésic. 

Lxamen  objectif  :  Nævus  vasculaire  cutané,  très  étendu  sur  le  côté  droit  de  la  face, 
débordant  un  pcm  la  ligne  médiane  et  s’étemlant  sur  le  crâne  (domaine  de  la  l™.  H*  et 
partie  supérieure  de,  la  11  b'  branche  ilii  rU'  U)  ;  un  autre  næviis  occupe  la  région  pariélo- 
occipitale  (d  la  nmpu!  du  même  côté.  Il  existe  en  outre  deux  p(dits  nævus  cutanés,  un 
au-dessous  de  l’oriùlle,  l’autreauniveauderépaule  et  un  nævus  delà  muqu(!use  buccale, 
tous  <lu  coté  droit. 

Des  synq)tômes  cérébraux  objectifs  font  défaut,  sauf  une  certaine  maladresse  des 
extrémités  gauches.  lOtat  psyclu(|ue  normal.  La  radiographie  du  crâne  révèle  un  an- 
giomi^  racémeux  calcifié  dans  la  région  pariéto-occipilale  droite. 
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Obscrvaiion  II.  —  (.1.  H.,  âgée  de  4  ans,  a  reçu  il  y  a  une  année  un  coup  au  Iront,  après 
QUOI  elle  tomba  en  arrière  et  perdit  connaissance.  Depuis  lors  surviennent  très  souvent 
des  accès  de  céphalée  violente  à  localisation  paricto-occipitale  avec  hyperthermie.  11  y 
®  2  mois  l’enfant  fut  prise  la  nuit  d’une  crise  de  convulsions  f'cnéralisées  avec  porte 
de  Connaissance,  suivies  le  lendemain  d’une  céphalée  atroce  et  de  vomissements  du- 
fanl  24  heures.  Il  existe  depuis  la  naissance  un  nævus  vasculaire  cutané  dans  la  ré¬ 
gion  occipitale  supérieure  (qui  montre  un  gonflement  pendant  la  céphalée)  et  un  nævus 
pigmentaire  de  la  jambe  droite.  L’un  des  frères  de  la  malade  a  un  nævus  vasculaire 
cutané  sur  le  ventre 

A  l’examen,  on  constate,  outre  les  malformations  ci-dessus  mentionnées,  un  angiome 
dans  le  tissu  sous-cutané  de  la  région  thoracique  gauche. 

Absence  de  symptômes  cérébraux  et  radiologiques. 

Dans  les  deux  cas,  des  angiomes  cérébraux  coexistent  avec  des  nævus  vasculaires 
cutanés  et  se  traduisent  par  des  crises  ô|)ilepliques  (jacksoniennes,  thermiques,  thala- 
ihiques  et  absences)  et  une  hémijiarésie  transitoire  dans  le  l"  cas,  par  des  accès  de  cé¬ 
phalée  violente  et  des  convulsions  généralisées  dans  le  second. 

Un  cas  de  polynévrite  comme  suite  d’une  méningite  purulente, 

par  L.  ]j1p.szowicz,  P.  Szpilman-Neuding  (sorvicj',  du  Dr  Bia'ginaii  à 

l’hôpital  Üzysth-Varsovio). 

Un  homme  âgé  de  73  ans  est  atteint  d’une  méningite  aiguë  :  haute  tension  (jusqu’à 
d0“  de  tension)  céiihalée,  raideur  de  la  nuque,  hypertonie  des  membres  inférieurs,  signes 
de  Kernig  et  Brud/.inski.  Liquide  céphalo-rachidien  iiurulent, contient  2.81(1  neutro- 
Philes,  10  lymphocytes.  Le  malade  fut  traité  par  de  nombreuses  injections  de  sérum 
antiméningococcique  (d,  au  bout  d’un  mois,  les  symptômes  méningiti([U0S  disparais- 
i^ent  et  la  tension  est  normale.  Mais  après  un  court  intervalle  elle  s’éleva  de  nouveau  (os¬ 
cillant  entre  37“8-38"),  on  constata  une  faiblesse  du  creur.  En  même  temjjs  ai)])arurenL 
des  douleurs  cuisantes  aux  extrémités  inférieures,  surtout  aux  pieds  et  aux  jambes, 
bientôt  se  dévelop|)e  le  tableau  comiilet  d’une  polynévrite  localisée  aux  membres 
inférieurs,  qui  deviennent  parétiques  et  puis  paralytiiiues.  L’extrémité  intérieure  gauche 
est  prise  la  première,  au  bout  de  3  semaines  suit  l’extrémité  inférieure  droite.  Les  troncs 
nerveux  sont  douloureux  à  la  pression.  HéClexes  tendineuxabolis. Sensibilité  superhcielle 
et'  profonde  troublée,  surtout  aux  pieds  et  aux  orteils.  Héactions  au  courant  electrique 
abolie  aux  nerfs  péroniers  et  aux  muscles  de  la  jambe.  Héaclion  incomplète  de  degene- 
•■iition  aux  muscles  des  cuisses.  Au  bout  d’un  mois  l’état  du  malade  commença  a  s  ame- 
lorer,  maintenant  il  peut  marcher  soutenu  par  une  autre  personne. 

^’ous  avons  donc  un  vieillard  de  7dans  avec  polyncivrile  succ(''danl,  à  une 
tïiéningitc  purulente,  jirobableinenl,  d’origine  inéningococci([ue,  donc 
l'foduite  par  les  toxines  de  cette  maladie.  Ouoi([ue  la  polyni’vrite  luiisse 
suivre  les  différentes  maladies  infectieuses,  nous  ne  connaissons  pas  dans 
ttotre  observation  personnelle  ni  dans  la  littéraure  de  cas  provoipiés  par 
t^ue  mémingite  épidémiciue. 

Catalepsie  avec  orgasmolepsie  et  syndrome  tubérien.  Catalepsie 

Pseudonévropathique,  par  Z.  W.  Kuligowski  (Oliniiîue  neuro!ogi([ue 

•lu  Pr  OnZKOllowSKl). 

h  . —  ciipj,  homme  de  42  ans,  alcoolique,  à  constitution  eunuchoïdale,  en  même 
'  'bps  qu  embonpoint,  somnolence,  polydipsie,  impuissance  sexuelle,  sueurs  abon¬ 
nîtes,  tachycardie,  sont  survenus  des  accès  de  catalepsie  pure  sans  narcolepsie.  Ces 
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accès  surviennent  egalement  lors  des  éjaculations  (orgasmolepsie  de  Hothfcld).  La  perte 
du  tonus  atteint  tous  les  muscles  du  corps.  Une  soit  inextinguible  survient  avant  l’ac¬ 
cès  et  disparaît  avec  lui.  l.’accès  débute  par  un  tremblement  rythmiipje  de  la  mâelioire 
inférieure  ot  des  genoux,  le  malade  paraissard  liMunbler  sur  ses  jambes  demi-fléchies. 
Ces  symptômes  iniitaid.  une  hvperkinesie  dépendent  p(uil-èlre  de  la  lutte  des  impulsions 
motrices  du  malade  avec  I  accès  proche.  I.xamen  neurologirpie  négatif.  Wassermann 
négatif.  Au  |)oint  de  vu(!  therape.utnpK!  I  (iphelonine  agit  le  mieux.  Los  accès  faible* 
sont  jugidés  [)ar  h?  malade  en  levant  haut  la  tète  et  projetant  la  poitrine  en  avant. 

11.  --  .Malade  agee  de,  27  ans.  tnari(n'.eh(!zipn,ilurantla  première,  grosse.sse,  il  y  a  3  ans, 
sont  survenus  de  l'aihies  accès  de  catalepsie  pure  sans  narcoleiisie,  lors  des  .sensations 
pénihh^s.  A[irès  trois  avortements  l’él.at  nerveux  s’aggrave,  la  malade  présente  de  nom¬ 
breux  petits  malaises  à  type  neurasthénicpie,  elle  est  considérée  comme  hystérique, 
ce  cpii  domitn^  c,  est  une  ((xtraordinaire  latigahilité  et  de  la  cé[)halée  après  ipjelques 
pas.  La  céphalée  cesse  lmmedlat(^ment  apres  (pie  la  malade  s’est  couchée.  lais  accès 
cataleptiijiies  se  perdent  parmi  d’autres  symptômes  névropathiipies.  Ils  sont  [irovoqués 
par  les  sensations  [lénihles,  également  par  les  incitations  extérieures  fortes  et  soudaines. 
Une  céphalée  de  ([uehpies  minutes  les  précède.  Lmhoniioinl,  hypid.ension  maniuée. 
Examen  neurologi(|ue  et  Wassermann  négatifs,  .\mélioratiun  notable  pendant  le  trai¬ 
tement  par  réphétonine. 

L’examen  durant  un  accf's  du  premier  cas  a  montré  :  cyanose,  respiration  stertoreuse 
due  li  la  chute  complète  de  la  ti'le  sur  la  poitrine,  myosis  avec  faible  réaction  à  la  lu¬ 
mière,  abolition  ou  diminution  notable  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  sans  signe 
de  Babinski. 

Meningioma  tubercuJi  sellae,  par  B.  Stepiicn  (C.liriirjue  neurologique 
(lu  P''  OnziiciiowsKi). 

I''emme  de  .ô1  ans,  ipn,il  ya  G  ans  a  reraar([ué  (pi’elle  voit  moins  bien  dans  la  partie 
droite  du  champ  visuel  et,  il  v  a  G  semaines,  une  baisse  marquée  de  la  vision  de  t’iei' 
droit.  Céphalées  rares  sans  intensité  particulière.  Pas  de  vomissements,  de  somnolence, 
d’embonpoint,  de  polvitipsie  ni  de  polyurie.  A  la  clinique  on  constate  :  matité  cardiaque 
un  peu  augmentée,  soiiflle  systolique  à  siège  sternal,  hypertension  117-7  au  N'aquez)  > 
acuité  visuelle  de  l’u'il  gauche  5/.ô,  du  droit  1/GO,  atnqihie  du  nerf  optiipie  droit,  le 
gauche  iiorinal,  hémianopsie  tenqiorale  franche  à  droite  et  débutante  à  gauche,  réac¬ 
tions  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  normales.  .A  part  cela,  examiuineU- 
rologiipie  négatif.  Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liiiuide  L.-U.  I.es  radiographies 
du  crône  inontreiit  un  élargissenient  du  sinus  sphéno-pariétal  desdenx  côti’s  et  une,  éro¬ 
sion  de  l'apophyse  (•linoïde.  antérieure  droite,  setlc  turciipie  norniate  sans  calcitication  è 
sou  voisinage. 

L’hiiliuif  (■liiiiiiip  iiiachnoïdil.p  iiiil,(‘cliiasnial,i([ui;,  syphilis  chroni((ue, 
cyslici'icosp,  liiiiKuif  (lu  l’iiy poiihysc,  du  plutichor  du  IFP'  veitLriculc,  adt'- 
noiup  ou  luiiu'ui’  de  la  poi  lie  do  Batlike  .su|)ra-süllaire.  Darts  lo  diagnostic 
do  CO  cas  il  conviortl,  d’iuivisagcr  d’autres  tumeurs  de  la  région,  pri;-  et 
su|ira-sollairos,  doid,  la  marijue  est  l’âge  avance  du  malade,  la  longue  durée 
do  la  maladie,  l’hiuiiiaiiojisio  hiternporale  inégale  d’un  ecâté  à  l’autre  et  le 
manipio  do  modilications  do  l;i  selle  et  de  signes  hypophyso-tubériens.  A 
ce  gr()U|)o  ajipartiennent  les  méningiomes  stipra-sellaires  et  les  glioines 
chiasmaliijuos,  distingui’s  par  (lushing,  situés  le  [ilus  souvent  au  voisinage 
du  tuhoreulum  sellae,  des  anévrysmes  ot  des  eholestéatormts  (Olivecrona). 
Dans  lo  cas  iiroseni é,  les  sympt(''imes  plaident  en  l'ave ur  d’un  ni('/i//i,7/udb* 
liilirrnili  n'Ilac,  se  développant  surtout  à  droite,  d’oi'i  l(>s  modiricationS 
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ophtalmoscopi([ues  de  l’œil  droit  seulement.  Ce  cas  se  distingue  de  ceux 
de  Cushing  par  le  développement  excessif  des  sinus  clino-pariétaux.  La 
radiothérapie  a  amené  une  certaine  amélioration  du  champ  visuel. 


Maladie  de  Quincke  et  Zona,  p,  i  M.  W.  Sterling. 

Présentation  de  deux  cas  de  l’œdème  angioneurotique  évoluant  avec 
symptômes  de  Zona. 

B' obaervalion  I  concerne  une  femme  de  37  ans  atleinte  d’accès  d’œdèmes  angio- 
aeuroliques  du  front,  des  lèvres,  des  ]iau]iières  et  de  la  musculature  du  bras  gauche.  Le 
dernier  accès  de  Tœdème  a  embrassé  la  région  des  espaces  intercostaux  gauclies  fV.  Vt 

VU)  et  a  été  accompagne  i)ar  l’éruption  do  nombreuses  vésicules  de  zona  des 
aiêmes  régions  évoluant  sans  fièvre  et  jirovoquant  une  douleur  extrême.  La  gue- 
rison  du  zona  est  survenue  en  2  semaines  1/2  et  l’éruption  a  laisse  les  cicatrices  habi¬ 
tuelles,  tandis  que  l’œdème  a  disparu  en  3  jours.  L'oImTimlion  11  se  rap|)orle  a  une 
lemme  de  tO  ans  atteinte  de,  la  maladie  de  QiiincUe  à  localisation  moiiosvmptomatique 
Exclusivement  à  la  région  épigastrique  et  à  la  région  de  riiypocliondre  gauche.  La  der¬ 
nière  crise  de.  l’œdème  angioneurotiipie  a  attaqué  les  mêmes  régions  sous  lonne  d’nn 
rouleau  nblong  et  bossu  et  en  même  temps  toute  cette  élévation  de  la  )ioau  a  été  par¬ 
semée  do  ])lusieiirs  vésicules  de  zona  confluentes  et  peu  douloureuses.  Oisparilion  de 
''œdème  en  2  jours  et  guérison  du  zona  en  1 1  jours. 

La  complication  de  la  maladie  de  Quincke  par  zona  était  signalée  par 
l’auteur  en  1927.  La  question  s’impose,  si  dans  les  deux  cas  présentés  nous 
avons  affaire  à  un  zona  infectieux,  localisé  d’une  manière  singulière  à  la 
région  de  l’œdème,  c’est-à-dire /oro  minoris  resislenliae,  où  si\  s’agit  d’une 
forme  secondaire  de  zona  survenant  au  cours  des  dyscrasies  diverses  (in¬ 
toxication  par  l’arsenic,  par  l’acide  carbonique,  parle  salvarsan,  arthritisme, 
colique  rénale),  à  la  suite  de  traumatismes  des  nerfs  et  des  racines  spi¬ 
nales  et  dans  les  maladies  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  moelle  atta¬ 
quant  le  tissu  ganglionnaire  (tumeurs,  tabes).  L’auteur  s’incline  vers  cette 
dernière  hypothèse  se  basant  sur  les  données  pathophysiologiques  ([ui 
prouvent  que  la  pathogénie  du  zona  peut  consister  non  seulement  en  une 
'nflammation  des  ganglions  intervertébraux  (Barenspurng  PIead  et 
Lamphkli,)^  mais  selon  les  recherches  récentes  (Curschmann  et  Eisen- 
lorr,  Woiilwill,  Gautier  et  Bernard)  aussi  en  un  processus  névritique 
des  petites  branches  cutanées  dont  l’œdème  angioneurotique  peut  condi¬ 
tionner  les  symptômes  de  zona  secondaire. 
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l-irsid.Tice  d('  M. 


K()i;i.i(;iii;n. 


Fl  acture  et  luxation  de  l’apophyse  odontoïde  de  l’axis  avec  syndrome 
neurologique  très  tardif,  j)ar  J.  (îraüahz  (Clinique  nciii()lngi([iie 
du  !*'■  ( )nzii(;n()\vsKi). 


la  haulciir  des  prcniiers  segments  cervicaux  ;  la  cause  serait  la  compression, 
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conséquence  d’une  pachyméningite  en  rapport  avec  un  processus  inflam¬ 
matoire  secondaire  des  vertèbres  lésées.  La  syphilis  est  à  rejeter  étant 
donné  la  négativité  des  réactions  et  l’aggravation  continue  malgré  le  trai¬ 
tement  spéciri({ue.  Maintenant,  après  une  série  de  radiothérapie  une  amé¬ 
lioration  notable  commence  à  s’installer. 


Tétraparésie  chez  une  malade  avec  anomalie  congénitale  de  la 
colonne  cervicale,  par  B.  Stefiion  (C.linicjue  neurologique  du  Pr  Oh- 
ZECHOWSKl). 

Jeune  fille  de  13  ans  chez  qui  il  y  a  1  an  1 12  oui  apparu  un  afl'aiblisscnieut  des  mem¬ 
bres  inlérieurs  et  une  sensation  de  poids  dans  les  membres  supériiuirs.  Klle  a  été  con¬ 
sidérée  comme  atteinte  de  sclérose  en  plaques.  A  la  clinique  on  constate  :  cou  et  nuque 
courts,  tète  létçèrement  inclinée  avec  menton  tourné  vers  la  gauclie,  les  clieveuN:  des¬ 
cendent  trop  l)as  sur  la  nuque  où  ils  se  transforment  en  un  abondant  lanugo,  lequel 
couvre  aussi  le  tronc,  surtout  dans  la  région  médiane,  et  les  membres  inférieurs.  Pas 
Je  luodilications  des  nerfs  crâniens.  Légère  parésie  et  ataxie  des  membres  supérieurs 
avec  hypertonie  et  hyperréflectivité  iiériosto-tendineuse.  Aliolition  des  réflexes  abdo- 
bnnaux,  saut  le  supérieur  droit.  Parésie  sapsmodique  modérée  des  membres  inférieurs, 
Pius  marquée  à  droite,  avec  exagération  dos  réflexes  rotuliens  et  aelnlléens.  Clonus  du 
P'ed  et  de  la  rotule.  Babinski  et  Bossolimo  bilatéraux,  démarclie  s|iasmodique  eu  Iraî- 
bant  le  ]iied  droit  et  en  chancelant.  Troubles  de  la  notion  de  position  des  orteils,  sensi¬ 
bilité  su|)erfloielle  normale. 

P-  1-.  :  liquide  normal.  Benjoin  et  Wassermann  négatifs,  épreuve  de  Queckenstedt 
normale.  Wassermann  négatif  dans  le  sang.  La  radiographie  ne  montre  que  (>  vertèln-es 
cervicales,  défaut  de  développement  de  l’axis  et  de  l’atlas  dont  on  voit  seulement  l'are 
antérieur,  déplacé  en  avant,  alors  cjue  l’aiiopbyse  odontoïde  de  l’axis  l’est  en  arriére; 
'es  clicliés  du  crâne  mouirent  l’em|ireinte  basilaire  [imjiremo  Ixixiliiriit) . 

L’auteur  rapprocho  ce  cas  de  la  maladie  de  Klippel-Feil  ii  cause  des 
lignes  suivants  :  cou  court,  limite  basse  de  la  pilosité  de  la  luujue,  nombre 
incomplet  des  vertèbres  cervicales.  Il  écarte  la  coexistence  d'une  sclérose 
®n  plaïjues  et  fait  dépendre  la  Ldraparésie  spasmodique  d'une  compression 
'intérieure  des  jfyramides  bulbaires  par  l’apophyse  oflontoi'de  dé]daeée  en 
brrière.  Le  traitement  a|)paraîl  sans  espoirs,  étant  donné  (voir  llcrnr. 
"cnro/ogr/,y„c,  année  l'.KLi,  tome  II,  ]).  l'.t'.l)  ([ue  les  procédés  orthopédiques 
'Jans  un  cas  analogue'  ont.  provo([U(’‘  une  aggravation  nette  et  ([u’un  trai- 
' binent  chirurgical  ne  peut,  pas  elavantage  être  envisagé. 


^iacrogénitosomie  lipodystrophique  d'origine  pluriglandulaire, 
par  M.  W.  Stkhlini:  et  MM.  (’ihomski. 


Il  s’agit  d’un  gardon  de  0  ans  1/2,  doid,  le  développemi'iil  pbysi 
l'c  la  vie  se  disUnguail  par  une  obésité  excessive.  Depuis  ce 
Progressif,  surtout  de  la  moitié  supérieure  du  corps,  l'iutre  la  ( 
bnnee.  :  coipuiluclie,  gripi)e,  diplitérie,  otite  moyenne  suppuré 
cbjectif  se  laisse  eunstater  une  atropine  du  pannicule  adi|ieux  ai 
extrémités  sup  érieures  et  surtout  de  la  face  (enfoncement  des  l'os 
'celles  de  |)igmentation  linmi'itre  au  niveau  îles  mami'Iles,  du  s 
‘^'onibreux  signes  de  dégénération  (oreilles,  dents,  iialais).  L’es 
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(il,  iipiillii(in((.  Li!  syiKlroiiKi  (le  lo  iii:ier(jir(‘nU()Sonii(i  iin'‘e()(io  se  compose  dans  ce 
cas  (le  la  lianleuc  (îXin;(n'('‘e  de  la  laille  (1411  cm.,  ce  ([ui  correspond  à  l’âg-e  de  14  ans), 
du  développement  excessif  du  pénis  et  des  testicules,  cornspondant  à  l’ât;o  de  l'J- 
20  ans,  ((t  des  tianddes  du  processus  de  l’ossi  lication.  A  r((xamen  radioscopique  on 
constal(!  i’ossi lication  [irématurée  des  os  métac.arpicris  corr((spondant  à  l’àfrc  de  ans, 
à  Cülé  des  dimensions  trop  minuscules  (I(î  la  selle  tur(a(pie  i(vee.  rélréciss(uueid,  de  son 
ouv(a-tur((  s(]|iérie,ur((  (sell((  f((riuée).  l'as  de  troubles  (j|ilitalm()se.o|iiques,  pas  d’Iiémé- 
dralopie.  Olieoplirénie  moyenne  (coefliciont  de  rintelligenee  =  0,04). 

lùi  (liscul iiiil,  l(‘.s  types  divers  fie  la  iiiaci'dgf'nilosoniie,  l’auLeur  (‘liiiiine 
dans  le  cas  aiialys(‘  son  orif;ine  c'/d'/i/ii/.sYiire  el  liirsiilüjue.  vus  les  I, roubles 
de  l’inl  ellioence  et,  l’absence  de  phénoin('‘nes  hyperst,éni(ines.  11  attire 
l’at.tenl ion  sur  la  translorination  du  syndrotne  d’adi[)OsiL(i  |)r(‘alable  eu 
syndrome  lij)odyslroplu([ue  et  suppose  ([ue  la  inacrogt'mitosoinie  n'-sulte 
ici  d’une  liyj)erl'onction  constitutionnelle  des  t.esl.icules  comj)li([U('‘e  de 
troubles  secondaires  de  la  ronclion  fie  r//;//;np/i;/.s«  (forme  et  diitiensions 
de  la  selle  lnrci([ue)  ainsi  (pu;  des  f//fn)f/c,s  Hiirrntalen  (syndrome  de  l’addi- 
.sonisme  fruste).  L'observation  prouve  ([u’il  existe,  à c('')té  des  formes  pures 
de  la  macrog(’nitosomie,  des  cas  c()mpli([U(!S  jiar  le  syndrome  lipodys- 
trophi([ue  d’origine  nettement  pluriglandulaire. 

Encéphal ornai acies  multiples  au  niveau  du  bulbe,  du  pont  de 
Varole  et  du  pédoncule  cérébral,  par  M.  J.  MA(.Kii;\Mf:z. 

Il  s’a<;it  d’un  malade  d(i  lëi  ans  (pu  au  début  du  moi.s  d((  mai  a  été  pris  brusrpiement 
de  troubl((S  de  la  parole  ((t  de  la  dépdutilion.  Au  bout  (!((  il  s(!main((s,  apparition  de  di¬ 
plopie  avec  inclinaison  d(!  la  té’te  (ni  avant  et  avec  impossibilité  de.  la  teniriierpendicu- 
lairemeiit.  Durant  b  mois,  amélioration  de  la  détriutitiou  el  de  textension  de  la  tete. 
Aetuellement  ou  constate  une  opblalmoplé"ie  exierne  bilalérale  eoiuplfde.  l'ara- 
lysie  des  nerfs  faciaux,  spécialement  accentuée  au  niveau  des  branelies  supérieures. 
Du  côté  droit,  Iroubles  (|uantilalifs  de  lar  éae.lioii  électri(pie  :  du  cole  frauclie.  réaction 
de  déf'énornsceiaa!.  Parésie  du  palais  molle.  Paralysie  de  nerf  récurrent  frauebe.  Parésie 
des  muscles  extenseurs  do  la  tète.  Pas  d’ataxie,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  l'.xap'e- 
ration  des  réflexes  tendineux  sans  troubles  pyramidaux  distincts.  Heacl  ioii  de  linnkl- 
Wnsnermrinn  uéj'ative. 

L’opbl nliTi(ipl(’'gi('  cf.  le  rnract.crft  (Icgémi'ratif  de  la  paralysie  faciale 
ri'Vi'dciit  Lotis  le,s  LraiLs  d’tim!  paiailysic  miclcaii-c,  tpic  prouve  la  régres¬ 
sion  (i’ime,  aiiLrc  série  dos  symptiunos  (mari([n(;  do  l’aLropliie  de  la  langue) 
ol.  son  caracLfirc  supranneléairo.  L’anloiir  suppose  ipi’il  s’agit,  dans  le 
cas  analysé,  d’une  série  de  foyers  cncojibalomalacifjucs  au  niveau  du 
bulbe,  du  [lonL  el  du  [i(‘doneule  cérébral  n'sultant  d’une  oblitération  de 
([uel([ues  branches  vaseulairtss  clic/,  un  indiviflu  artérioscléroux  et  hyper¬ 
tendu. 
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Un  cas  de  sclérose  en  plaques  probable  avec  signes  tabétiques, 

[lar  M'ic  GcLnAnn  ((’.Iiiiiqun  du  !”■  OnzKciiowsKi). 

Malade  âgée  de  42  ans,  bien  portante  jusqu’à  la  maladie  actuelle,  sans  hérédité  pa- 
thülogi  que,  chez  ([ui,  progressivement  durant  ,5  ans  et  sans  épisodes  fébriles,  avec  peu 
d’hésitations  évolutives,  s’est  développée  une  paraparésie  avec  sensations  pénibles 
dues  à  l’exagération  de  l’automatisme  médullaire,  peu  do  troubles  de  la  miction  et  do  la 
Purole.  ,\  rcxaituui  :  légère  parésie  du  voile  avec  oxagéi'ation  des  réflexes  vélo-palatins, 
parole  nasonnée,  inilistincto,  (pie  l’auteur  attribue  en  partie  à  une  asvnergie  d((s  lèvres 
ussociée  à  une  parésie  d’ordre  pseudo-bulbaire.  Légère  atrophie  des  petits  muscles  delà 
paume  des  mains  avec  réaction  de  dégénérescence  partielle  et  sans  secousses  librillaires; 
liigère  ata.xie  et  adiadococi  nésie  aux  membres  supérieurs  avec  exagération  des  réflexes  ; 
9l>ulition  des  réflexes  abdo  minaux  ;  parésie  plus  accentuée  des  membres  inférieurs  avec 
diminution  des  réflexes  rotulions,  abidition  des  acliilléens,  hypotonie,  signes  de  liabins- 
ki  et  Ifossolimo  ;  hypoesthôsie  t  hermoalgésiiiue  dans  le  territoire  L1-S5.  Démarche  sur- 
l'UuL  spasmodique,  impossible  sans  aide.  Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide 
lionjoiu  faiblement  positif,  Nonne-Apidt  positif,  albumine  légèrement  augmentée. 

Le  diagnostic  hésite  entre  une  forme  iiscudo-tabétique  de  sclérose  en  plaiiues  on 
due  hérédo-ataxie  cérébelleuse  se  combinant  à  une  maladie  de  l•'ricdreich,  ce  conlro 
•luoi  plaide  le  peu  de  signes  cérébelleux.  Du  ne  pont  cependant  éliminer  une  maladie 
Systématisée  inhabituelle. 

Un  cas  de  maladie  de  Quincke  avec  œdèmes  de  la  langue,  du 
larynx  et  avec  névralgie  du  trijumeau,  par  M.  W.  Si hkling. 

Il  s’agil  (rim  lioinitK;  de  48  ans,  donl,  la  maladie  a  dûbiiii;  au  mois 
•l’avril,  par  Tœdiirno  passager  d(!  la  moilio  gauclu^  d((  la  langue.  Après 
4  somairnm  I  /2,  œdèmel ransiioire  de  lamoilii;  droiii'  d(‘  la  langue. Le  7  oc.- 
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lolirc,  œdèriKï  passager  de  la  moilid  gauche  de;  la  langue  accompagné 
d’œdème  du  pharynx  (d  du  larynx  constalé  pai-  r(^xam(;n  laryngologi<[Ue. 
Le  I'.)  novembre,  œdème  l'écidivaid  de  la  moilié  gaindus  de  la  langiu'  ae- 
com[iagné,  (;(d.l  e  fois,  d’œdèm(ï  des  lèvres  (d  d’une  douleur  violente  au 
niveau  de  la  hi'arudu^  moyeniu'  du  Irijunuiau  gauelui.  Au  cours  des 
deux  dernières  semaines,  la  malade  a  passé  encoia;  deux  ciis(!S  de  la 
maladie  de  Ouinck(!  :  une  fois  avec  œdème  de  la  région  supraorbil  ale 
droile  (d  l’aulrci  avec  œdème;  de  la  langue;  (durée;  de;  6  h.  1/12  (;t  de 
9  li(;uri>s)  ae;e;e)mj)agnée;s  chaepie;  fois  de;  douleeurs  insupportaljle;s  au  ni- 
Veeui  de;  la  brane-lie;  moye;nne;  (;L  inféiieaire;  du  trijume;au  gaue;lu;  epii  s’ins- 
tiillide'td-  parallèle'm(;nt  aux  manife'sl  al  ieuis  di‘  l’œdème;  angione'urol  ie[Ue- 
ed  e.lisparaissaie;nL  avec  une;  synclireitiicil  é  e-xacle;  après  dissoluliem  d’œ- 
elème;. 

L’aide;nr  atdire;  ralle;nlion  sur  la  raredé  de  localisation  de  l’œdème 
angie)ne;urolieiue'  dans  le;  cas  analysé  (larynx,  langue;)  ainsi  que;  sur  sa  com¬ 
plication  de;  névralgie'  du  t  rijume'au.  Vue  la  syne'hronie;il,é  e;xacte;  de;  l’ap- 
jeeirilion  e;t  de  la  disparilion  de;s  doide;urs  parallèle'me;nt  au  début  ed 
hi  efisseelution  de;  l’œdème',  la  connexion  pal  he)génie[ue;  de;s  de;ux  phénej- 
mène;s  lui  parait  probable;.  L’obse'rval  ion  prouve'  e[ue;  Tœdènie;  angione;u- 
re)tie(ue;  pe;uL  e;mbrasse;r  ne)n  se;ule;me;nl  la  pe'au,  le;s  muse;les  e;L  les  arlie  u- 
liil  iems,  mais  aussi  h;  tissu  ne;rve;u.x  (re'iicéphale;,  le;s  ve;nl  riculcs,  le;  ne'i'f 
eiptiepie',  le;s  nei'fs  inl e;re;ostaux).  Dans  h'  e;as  analysé,  il  faut  admettre;  la 
localisatiein  ele  l'œdème'  élans  le;s  br:uie;he's  se'iisitive's  élu  trijume'au  gaue'he'. 


Cécité  transitoire  dans  un  cas  de  ramollissement  du  lobe  occipital 
gauche  chez  un  épileptique,  par  B.  H  riiinKN  (Lliniepu;  neurohegiefue' 
élu  !”■  <  Inzi'ie'.neewsKi). 

seiitc,  peiis  à  pierUi-  de;  .'iei  uns  n  e'ii  Ions  le's  mois  des  ;ee;oejs  eie;  pe;l,il,  mol  sans  convulsions 
ni  pi)E'l,i'  lie;  coiiniiissiince;.  l'.nnn  di'piiis  .d  ,'ins  ci'isees  e;on\nlsive;s  iiveee;  pe;r(,i;  de  connais- 
siince;.  pn;i'.e;ili;i;s  l'I,  snivie;s  d  idninbilnLion  ed.  iriiidineeinal.iims  visue;lle;s.  l'.xiiiniiie  a  la 
I  .liniipie;  ve;rs  ia  lin  ele;  l'.i.ll .  il  pi'i  si'.nlail  si'iili'inent  uni;  ])ai'i';sii;  du  lai;ial  inle^rieui'  di'oil , 
di'S  rollexes  rid.eilii'ns  l'I  ai'lii I li;i;ns  plus  vifs  à  ili'oiti,'  ipi  a  j'aui'.lie;.  une;  acuil,6  visuelle 
noi'inale,  nn  fond  d’ieil  noi'iird  e;l  une;  vive;  l'éai'd.ion  pupillaire  à  la  Inmiiire.  Kn  l'évrii'i' 

i[ue;li[uos  semaines)  s’alTaildil  lelli'mi;nl  epi’il  l'sl  olilifjfi;  de  ffariler  le;  liL  pendant  2'se- 
maines  et  en  nu'me  temps  e;ommeni;i;  à  pei'ili'i;  f'i'aduellement  la  vue  jusipi’ii  côcili;  e;om- 
|)li')ti;.  l'imil  d’uiil  et  l'éactions  pupillaires  restent  normaux.  Heiadims  dans  cet  état  a  la 
e '.liniipie,  en  epielipies  jours  sa  e'iie  ite;  ri';}'resso  et  il  persiste;  uni'  lieirnianopsie  droite  avec 
vision  l'i'iilralii  i'(mse'rvi''i'.  De  plus  on  constate  une;  l'.iirtain  elvsle'xie.  une;  impossiliilile 
de  copier  l’imprime;  avec  dilliculleis  dans  l’identi lieal ion  des  olijets  et  des  imaj'os.  1/en- 
ci'eplialoi'raphie  montre  une  ililalalion  de  la  corne  oei'iiiitale  eauclie  et  une  plus  graiielo 
([uantiie;  d’air  à  la  surface  de  riiômisplii'irc  gauche. 

il  s’agil  là  el’iiiiilepsie  symptomatiipie  el’uni'  ancienne  Ifeion  de,  riiidnisplii'ire  gauche, 
ainsi  ipii'  le'  fait  pi'iiser  l’idat  neurologiepie  noté  axant  la  ciicitù.  l'itant  donnô  les  riiac- 
tions  pupillaires  et  le  fond  d’eiiil  normaux,  cetle  ceieile;  Lransitnire  lient  l'tre  rapporte';!;  à 
la  coïni'iilenee  de  deux  liàmianopsies  et  rhe;inianopsii;  droite  persistante  à  la  leision  du 
lotie  oceiintal  gaiiehe.  I.es  l'aiisi'S  les  plus  freqiieni es  de  la  ei'ieile  corticale  sont  riiornor- 
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raîïK*,  l’embolie,  la  thrombose  ou  les  néoplasmes  métastali([iies  atteignant  les  ileux 
lobes  occipitaux  symétii([ue,nieiit  ou  asymétri([uement.  Plus  rares  sont  les  cas  il’iino 
Cécité  corticale  se  réduisant  ensuite^  à  un(î  hémianopsie,  où  l’on  (rouve  auatomiipieinent 
des  lésions  unilatérales.  La  cécité  s’expli(pie  alors  par  la  com]iression  du  côté  sain  i)ar  le 
côté  malade,  par  la  diaschésis,  l’icdème,  le  spasme  vasculain^  de  la  région  symétri([ue, 
etc...  Puis(pie  dans  notre  cas  il  n’y  a  rien  taisant  peus(u‘  à  nue  embolie,  une  thronilmse, 
Une  lumeur  ou  une  hémorragie,  il  convient  de  supposer  un  ramollisseme.nt  du  lobe  ocei- 
pilal  gaucho  à  la  suite  de  spasmes  vasculaires  aceompaguant  les  crises  é.pileptiiiues  (d, 
atteignant  les  branches  de  la  cérébrale  ])oslérieui’e.  .Mais  alors  ((u’à  droite  ces  spasmes 
n’ont  pas  occasionné  une  altéi'ation  anatomi([ue,  à  gauche  nue  cicatrice,  ancienne  a  pré¬ 
disposé  é  l’établissement  d'un  ramollissement  et  d'une  hémianopsie  déliuitive. 


U  a  cas  de  tumeui'  extradure-mérierme  de  longueur  inhabituelle 
l'ùr  MM.  Sl.vwinski,  Sklodowski  el  Kuligowski  ((^litii([u<'  du 
l""  OnziiCHowsKi.). 

Malade  âgé  de  37  ans,  atteint  de  bronchite  chronicpie,  che/.  ipii,  3  jours  après  un 
iGiurna  léger  et  indirect  de  la  colonne  vertébrale,  surviennent  di's  douleurs  dans  le  dos, 
dans  la  moitié  inférieure  de  l’abdomen  et  dans  les  aines,  puis  au  bout  de  (luohjue.s  se¬ 
maines  un  alTaiblisscment  des  membres  inférieurs.  Le  malade  arrive  à  la  Clini((uc  avi'c 
une  paraplégie  i  1  j  I  une  diminution  de  tous  les  modes  de  sensibililé  Jusipi'à 

I-a  ponction  lombaire  ne  révèle  pas  de  blocage  sous-arachnoïdie.n,  par  contre  le  li¬ 
piodol  s’arrête  à  la  hauteur  de  UH.  Le.s  radiographies  montrent  une  ombre  parallèle  à 
la  colonne  vertébrale  étroite,  rectangulaire,  très  longue,  appli(piéo  contre,  la  fadonne  et 
recouvrant  un  peu  les  vertèbres  de  1)5  l'i  Ll.  L’intervention.  4  mois  aiu'ès  le  début  <le  la 
maladie,  extirpe  une  tumeur  aplatie,  longue  de  plus  de  ‘3U  cm.,  reposaid,  sur  la  dure- 
mère,  se  laissant  asseiî  facilement  séparer  des  tissus  voisins,  sauf  en  un  point  où  elle 
adhère  au  périoste  et  où  elle  s’étend  à  la  face  antérieure  du  sac  durai,  lionnes  suites  post¬ 
opératoires.  L’amélioration  motrice  a  été  immédiate,  mais  progresse  avec  lenteur. 
J-’examen  histologicpie  montre  un  tissu  réticulo-lymphomateux.  11  est  dillicile  de  dé- 
OHler  s’il  s’agit  d’une  lésion  iutlammatoire  ou  d’un  lymphosarcome.  On  doit  rappeler 
'lue  les  premiers  signes  che/,  ce  malade  sont  survenus  trois  jours  après  un  ti'aumatismc 
sous  forme  de  douleurs  dans  le  dos,  et  ([u’au  même  endroit  de  la  cage  thoraciipie  il  y  a 
due  ombre  allongée  (jiie  les  l'adiographes  no  rapportent  pas  à  la  tumeur. 

I-’absencc  de  blocage  à  l’éprouve  do  Queckenstedt  et  d’albumiuose  dans  le  liifuide 
C.-B.  est  remaniuablo, étant  donné  la  longueur  do  la  tumeur  et  (pi’elle  s’appliquait  au 
sue  durai  en  arrière  et  sur  les  côtés,  et  même  eu  un  endroit  sur  le  devant. 


Symptômes  infundibulaires  avec  lésions  des  nerfs  voisins  d’origire 
syphilitique,  par  M.  A.  Potok.  (Survici-  du  I)r  ],.  ]<;.  Hkkgman  à 
l’Iiôpilal  C.zysln-Vaisovic). 

Iduï  inaladc  du  22  ans.  Dupuis  3  mois,  maux  du  lûl.u,  surtouL  à  gaucliu 
*d  nausées.  Accès  du  vurl.igu  souvent  avec  perle  de  connaissance  el  vomis- 
Seinenls.  Deiiuis  quelijues  semaines,  Lourdoimemenls  id  sunlilé  progres¬ 
sive  à  gauche.  Diminution  de  la  vue.  Polydipsie  (jusiiu’à  K)  verres)  <  t 
P"lyurie.  Amaigrissement  ;  pertede  10  kg.  depuis  ({uehpies  mois.  Anosmie. 
'^'■rIus  noi males. 

A  l’exam.  ii  on  I  rouve  :  l'enmssion  du  crâne  à  gauelie  douloureuse. 
Vision  :  à  gaue.lie,  com[)le  les  doigls  à  1  m.  1/2;  à  droite  u/l.o.A  gauclii', 
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sfolniTK-  (^((iilral.  I’apill(ï  ^auclK;  pàla,  siirl.oiil,  d,u  côté  i(;nipDral,  aux  li- 
nii’(is  (ïffar.éiis  ;  pafiilli^  droü»'  j)]n|,ôl,  aussi  (!fraf;6(\  I-i6H(!X(;  c-oniéon 

afl'ailili,  siiiloul,  à  nrauc.lK^.  Aiuisrnie  lol.ala  d(!S  deux  c.ôl, 6s.  Surdité  lolati 
à  ifauidiie  l'ixoiîabilil  6  des  ii  u  l's  V(rs!  ibulair(;s  diminu6(!.  Au  H}j:L-grarmiic, 
selle  tiuT.ique  pas  all,6i'é(t.  ld(juide  cérébro-spinal  coutient  0,2.")  %o 
albumen,  Id  lymphocytes,  Nonne-A7)elt  +-t-.  liéaction  de  W’asseiinann 
au  sang  i;l  Ii({uide  cérébro-spinal  -1  h  b-  Métabolisme  basal  |-  Il  ‘’o- 
Ouaiililé  des  mines  pai’  jf)ur  0700- 1800.  Après  une  cur-e  spéciri((ue,  amé¬ 
lioration  considérable.  Maux  de  tête  moindres,  verliges  disparus.  Vue 
snbjei'i  iv(‘men1  meilleure.  1,’odoral  [)as  emiore  rtivemi,  mais  de  lemps 
eu  I  emps  la  malade  sent  sponl  anément  diverses  odeurs  :  fleurs,  médica¬ 
ments,  cumin.  Polyurie  réduile  (3600-2400). 

Les  symptômes  obsei  vés  chez  nol  r(!  malade  indiqueni  une  lésion  de 
l’inrumlibuliim  el  (les  nerfs  Of)!  i([ues  olfactifs,  acousti([U(!  gauche  cl  à 
nudridre  degré  le  nerf  \'  et  VII  h  gauche. 

S(mliguei'  suri  oui  des  symptôm(is  rarement  rernionlrés  dans  la  mé- 
tungite  basilidre  sy|)hiliti([ue  :  la  polyurie  et  la  polydipsie ,  le  scolorne  cen- 

1  ral  et  les  sensalions  sj)ontanées  olfaclives. 

Sur  un  cas  de  m§ningo-encéphalite  compliquant  le  typhus  abdo¬ 
minal,  par  M™''  1*.  Sznii.MXN-NiîuniNG  (Servie)!  du  Dr  IIuugman  à 

rhô])ilal  Czysl  e-Varsovie). 

Malade  âgé  de  7  ans  passa  au  mois  d’août  un  typhus  abdominal  qui  dura 
6  semaines.  A  la  lin  d(!  la  2^=  semaine  il  cessa  de  partir.  limi  semaine  'api es 
la  c.hiite  de  la  I  eiiqiéral  me  elle  s’éleva  subiteiiKuit  de  nouveau  (jusipi’à 
OO»)  :  la  c(jnnaissanc(!  était  obnubilé(!,  la  l.ête  penché(i  en  arrière.  Apiès 
([ucl([ues  jours  le  niidadi'  fui  reçu  dans  notre  siirvice.  A  l’examen  nous 
conslatàmes:  raideur  de  la  nu([ue,  hyper! onic  dis  membres  iiderieiirs, 
sigiKis  il'  Keinig  et  Brudzinski.  Surdité  cornfilètc.  Héacliori  de  inqiilles  et 
fond  des  yeux  normal.  Li((uide  ciqihalo-rachidiiüi  I  roulihi,  xanthoc.hro- 
mi([ue,  conlimil  1 10  neurol  rofihib  s,  bactériologiipiemerrl  siérilc.  Béaclion 
de  Widal  et  Wassermann  dans  le  li([uide  (il,  le  sang  négalive,  an  couis  de 

2  semaines  on  a  fait  d  [lonclions  loirdiaiiais  et  hi  lii[uide  céj)halo-rachidi<  n 
de  la  d«  [lonclion  était  déjà  [irescjue  (;lair,  transpareni ,  coideiiail  11  lym¬ 
phocytes.  Au  bout  de  d  semidnes,  hi  malade  (;omm(!nc(i  piui  à  pmi  de  parler. 
La  parole  est  lente,  forlemeul  scandée.  On  comstate  le  signe  de  llosso- 
limo  de  (hiux  côtés  (il  I  remblemeiit  dans  l’épreuvii  du  doigt  sur  hi  iieZ. 
Mai'itiiiiant,  6  s(imaines  ajiri'is  le  début,  his  symptômes  rnéningil  iipies  sont 
pr(iS([Ue  disfiarus.  La  jiai'ole  est  loujours  scandô(i.  L(iS  réfhixes  patellaiia  s 
sont  vifs,  his  réfle.xes  addllé  nis  cloniipies.  Héfhixes  filani  aires  en  flexion. 

I  )ans  l’épreuve  I  alon-genou  al  axie.  J.e  rnaladii  marche  à  l’aide  d’une  autre 
pr-rsoime,  le  li’i^mc.  (  t  la  léle  fort(im(!nt  coiirhés  en  arrière,  l’abdomen 
poussé  (iii  avant.  L(!  membre  inférieur  gauche  fléchi  au  genou  (ist  mis  au 
sol  par  le  doie;! ,  hi  membre  infé.ieiir  droit  forLimiint  redressé  esl  mis  par 
le  lalon.  Il  s’assoit  avec  (ifl'oit  el  on  obs(irve  alors  une  forte  flexion  des 
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gi^noux  (il  diis  lianclKis,  lundis  (jik!  Kis  pi(  ds  s(i  liivcnl.  La  démarche  (  I  la 
manière  d(i  s’asseoir  sont  caracilérisl  ifjm  s  jioiirl’asynergie  céréhelloiisi'.  De 
temps  (iu  Diinps  on  obs(irV(i  dans  les  exliémités  inféri(iuies  d(  s  s(;cousses 
mycicilonicpies  et  elioréalûpies.  Lu  sensibilité  (d  Ihexcitabilité  élecLiiciiie 
normales.  Nous  avons  donc  uik!  méningo-(incéphali1  e  compliquani  nn 
typhus  abdoniinal.  L(i  prtimicir  sympi  orrni  cérébral  ■ — l’aphasie  — s’ins¬ 
talla  bienD'')!  au  parcours  du  lyphus.  Apr('is  la  chuL'  de  tempérai uin-  se 
dévelo|)pa  en  ([uelqucs  jours  un  grav(i  tableau  clini([U(',  dans  lequel  pré¬ 
dominaient.  an  début,  his  sympLômes  méningés.  Plus  tard,  conl'ormémcni 
à  riit'l'aciiinent  de  La  méningitci  s’accentuèrent  les  symptômes  cncépha- 
li(pi(is,  au  premier  plan  his  troubhis  cérébelleux  acc.ompagnés  par  de 
légers  signes  |tyrainidaux  et.  exi rapyramidaux. 

Méningite  aseptique  d’origir  e  encéphakmalacique, 
par  \V.  .1  akimowk:/.  (Clinique  du  in  Ou/.iiciKJV  ski). 

Chez  ini  mulade  de  22  jms,  eprès  des  e('ipliiil(’'cs,  seul  survenues  une  aphiisi(!  C(jmplùte 
et  une  paralysie  du  l'aeial  inférieur  druil  ,  puis  le  jour  suivant  des  signes  nnhiingést  rai¬ 
deur  de  la  nu(pie.,  Keiaiig),  ohniibilation,  lenipéralure  à  .3S“.|,  des  vomisseinenls,  et  uiui 
hémiplégie  droite.  av(d',  llabinsti  et.  diminution  de  la  sonsibililé  douloureuse.  Au  cœur, 
findocardite  avec,  insndisances  aorticpie  et  mitrale,  l’ouls  à  .su.  I,ii[uidc  C.-lt.  trouble  : 
23.a  cellules  par  mm’  (pres(iuc  uni(iucment  leueoeytes  non  allérés),  réaetions  de  Nonne- 
Apelt  cl  f’andy  faiblement  positives,  O.UliU  %  iralbumine,  lîordet-Wasserman  dans  le 
sang  et  le  licpiidü  négatif.  I.e  jour  suivant  le  li(iuide  C.-lî.  était  analogue  à  rexceplinn 
des  polynucléaires  dont  le  noiidire  était  un  peu  plus  élr\  é.  .Après  12  jours,  dans  le  li¬ 
quide,  déjà  transparent,  il  n’y  avait  (pu;  44  éléments  par  mm’,  lymphocytes  prédomi¬ 
nants,  réaction  de.  Nonno-Apelt  et  de  l’andy  faiblement  positives.  (),Uiili  %  d’albumine. 
Kxamens  baetoriologiiiues  du  sang  et  du  liipiide  b. -H.  constamment  négatifs.  Durant 
un  mois  les  signes  méningés  ont  progressivement  disparu,  l’hémiplégie  s’est  transfor¬ 
mée  en  hômiparésifî,  b^  malade  peut  mare.lKU',  l’aphasie  est  en  régression.  Tempérai  ure 
presque  constamment  à  dK".  .Au  l>out  de  .'1  mois,  liquide  C.-H.  normal. 

Un  tel  syndrome  méningé  réa(d.ionnel,  si  brusipie  au  jmiid.  de  vue  (■,lini(iue  et  humoral 
6l  qui  au  ilôbul.  d((nnail  l’impression  d’une  méningite  éiàdémiiliie,  est  rare.  I.a  méidn- 
Rite  aseptique  dans  notre  cas  était  due  aux  [u’oduits  de  désinlégratiou  d’un  vaste  foyer 
de  ra mollissemeid,  atteignant  r(icore.(^  ou  plutôt  ré|)endyme  veid.rie.ulaire,  ranudlisse- 
mi'nl  embolique,  d’origine  eardia([U(v  I.a  e.ause  prédisiiosaul.c^  fui  peut-être,  outre  l’âge 
du  malade,  d’((rdre  toxique  dérivant  de  l’endocardile  aiguë,  car  chez  les  sujets  âgés  avec 
■■umollissements  non  emboli(pi(^s  les  réaetions  méningées  plus  v  ives  soid,  rares  bien  (pie 
le  foyer  atteigne,  la  périphérie  interne  ou  externe  du  cerveau.  I  lurant  les  trois  dernières 
unnées,  d  cas  analogues  après  embolies  ont  été  eneore  obscrv(’',s  à  la  cliniipie  chez  des 
sujets  jeunes,  Si  le  ramollissement  n’est  pas  mar([ué  jiai'  des  signes  en  foyer,  une  telle 
■'éaction  méningée  risipie.  d’être  interprélée  comme  une  méiiingile  aulonome. 


Neurofibromatose  centrale  chez  frère  et  sœur,  par  Ki  i.miowskmîL 
Sri:i>iKN  (Lliiiiqiic  du  1*''  ( lit' !■  ( m '\\SKi ). 

■Malade  âgé  de  211  ans,  à  constitution  asthénieo-inl'anlile  id  albinotiipie,  chez  ipii  la 
maladie  s’est  développée  progre.ssivemenl,  en  quelipies  mois,  au  début  sans  lièvre.  \  cr- 
bges  et  maux  de  tête,  vomissements,  iiaresthésies  dans  les  membres  à  gauche,  l’olydip- 
®'e  transitoire,  rétention  d’urines  et  dos  malifires.  Keriiig.  Ilrudzinsi  et  raideur  de  la 
Pmpie.  Dans  le  liipiide  syndrome,  net  de  blocage  avec  xaiithoehromio,  sans  ph'io- 
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ryloso.  AUcinlu  ilii  VII,  (lu  iiiul'  vcsi iliulaire  avec  uuïd  ciuisci-vcic,  de.  la  rac’ine  inoUice 
(lu  V’,  (d.  paralysie  du  \  du  (a'ilé  druil.  Aljuliliun  des  r(;flex(!S  rolulien  cl.  acldll(>eri  à 
dr(iil,(!.  Iir(iwii-!-'(i([uard  cervical  :  liabinsUi  à  droite,  soiisiljilil6  thormo-alg6si(luc  Lroubl6e 
à  gauche.  Wassermann  nôgatif  dans  le  sang  et  le  liquide  C.-R.  Sur  la  peau,  pas  de  taches, 
seulement  un  nodule,  dans  le  tissu  sous-cutami  de  la  tête,  (pic  l’examen  hislologi([ue 
montre  être  un  neurino-ribr(]me.  plexiforme.  Mort  par  asphyxie  due  à  la  paralysie  des 
muse.les  re.spiratoires.  1,’aulopsie  montre  une  tumeur  du  VIII,  de  nombreux  nodules 
de  tailles  diverses  sur  les  racines  médullaires,  surtout  dans  la  (pnme  do  cheval,  en  même 
temps  (ju’un  sur  le  mu'f  tibial.  I  listologicpicmont  :  t'iliromuirinomos. 

L(!  cas  concerne  une  sumr  de  IS  ans.  I.a  maladie  a  débuté  il  y  a  cluehlucs  mois  par 
des  douleurs  en  eeintun!  à  la  hauteur  d(î  l’ombilic,  l'uis  paralysie,  complète  du  mendjre 
hirérieur  droit,  jiarésie  ae.e.eid.uée  du  gauclie.  .Malade  de  constitution  gracile,  peau  très 
blanche,  et  d’ailleurs  normale,  .\boliliou  des  réflexes  abdominaux,  sauf  les  supérieurs. 
Paralysie  spasmodi([ue.  du  mendir((  inférieur  droit,  parésie  du  gauche  avec  exagération 
des  réfle.xes  rotiiliens  ((t  aehilléens.  Habinshi  et  Hossolimo  bilatéraux,  h’orte  diminu¬ 
tion  de,  la  sensibilité  superlieielle  au-d((SSons  d’un  niveau  situé  à  mi-distance  eid.re  l’om¬ 
bilic  cl  la  symphyse  pubienne,  ex(a‘pté  le  périnée  et  hiS  jiieds.  P.  I..  :  yucckenstcdt  pa- 
thologi(pie,,  xard.hochromie,  albumirios(!  à  %,  légi'ire  pléoeytose.  Wassermann  né¬ 
gatif  ainsi  (pie  dans  le  sang.  I.e  lipiodol  s’arrc'te  à  I  )1().  .\  rintervention,  on  extirpe  une 
I  limeur  de  la  taille  d’une  prune,  unie  l,•■|chenlent  à  une  deuxième  située  au-dessous.  His- 
lologiipiement  ce  sont  des  libroiieui'iiiomes.  Icnsuite  la  motilité  volontaire  a  été  récupé¬ 
rée  par  le  membre  inférieur  ganeho  dans  tous  ses  segments,  le  membre  droit  reste 
|parôti(pie  mois  encore,  aiirés  l’opération,  la  P.  !..  pratiipiée  alors  montre  une  épreuve 
de  (Jiieckcnstedt  encoi'c  iiathologicpie. 

li’aiil  eiir  l'ail,  du  !*’■'  cas  une  forme  fruste  de  maladie  de  Itecklingliausi  a 
où  ea  plus  des  tumeurs  eeal  raies  il  a’y  avait  dans  la  peau  qu’un  nodule  et 
un  dans  im  nerf  périphérique.  Les  Allemands  désignent  ces  cas  du  nom  de 
((  maladie  de  Hecklinghausen  interne  »,  Or/.eehowski  et  Nowicki  du  nom 
(le  ((  neurinomatose  radiculaire  cérébro-médullaire  ».  Le  2®  cas  est  proba¬ 
blement  analogue,  la  peau  et  les  nerfs  périphériipes  sont  normaux,  le  [leU 
d’amélioi  al  ion  après  intervention  fait  supposer  une  autre  tumeur  sous- 
jacente  à  l’endroil,  de  la  laminectomie.  Intéressant  est  le  développement 
simultané  de  la  maladie  chez  frère  et  sœur. 
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Neuromyélite  optique  de  Dévie  ou  sclérose  en  plaques  ?  par 

M.  K.  Henner  (présentaLion  du  malade  ;  clinique  du  Pr  Hynek). 

J-  .s...,  l’ifîé  de  41  ans,  employé.  A  l’ègo  de  G  mois,  convulsions  généralisées,  état  l'é- 
hi'ile.  l)e])uis  ce  temps  le  membre  inférieur  est  raccourci,  le  pied  fixé  dans  la  position 
d’équinovare.  Le  malade  m^  commençja  à  marcher  qu’à  l’flge  de  4  ans.  Pourtant  la  dé¬ 
marche  fut  pendant  37  ans  jiossible,  quoicjue  le  malade  boitât  toujours  du  )]ied  gauehe. 
tiepuis  l’onfance  le  malade  bégaye. 

Début  brusque  de  la  maladie  actuelle  le  20  décembre  1930.  Effondrement  des  genoux, 
le  malade  tombe  et  se  heurte  violemment  au  front  ;  porte  de  connaissance  po>ir  5  heures. 
Quadriplégie  complète.  Hapide  restauration  aux  membres  supérieurs,  au  bout  de 
fi  Kc.maines.  Le  membre  intérieur  gauche  regagne  sa  motilité  d’une  façon  beaucoup  plus 
lente  et  beaucoup  moins  complète  ;  le  membre  inférieur  droit  reste  longtemps  complè¬ 
tement  paralysé.  Le  malade  est  hospitalisé  dans  notre  service  le  13  décembre  1931. 
Il  se  plaint  seulement  do  sa  motilité  défectueuse  aux  membres  inférieurs.  Depuis  1929, 
douleurs  discontinues  et  alternantes  dans  le  territoire  du  sciatique  droit  ou  gauche. 
Pas  de  céphalées  ni  vertiges,  aucune  atteinte  des  sphincters.  .Aucune  maladie  véné- 

Htal  actuel  :  Los  membres  supérieurs  sont  anormalement  courts,  il  y  a  un  hirsutisme 
très  développé  et  diffus.  Nystagmus  spontané,  ample,  lent,  vers  la  droite  et  vers  la 
gauclie,  déjà  dans  les  regards  paramédians.  Hyperréflexie  tendineuse  et  périostée, 
CV-CVIII,  aux  membres  supérieurs,  plus  prononcée  à  gauche.  Motilité  active  et  pas¬ 
sive  intacte,  aucun  tremblement  intentionnel.  Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis; 
lo  rnédiopubien  dissocié,  la  réponse  abdominale  étant  abolie. 

Membres  inférieurs  :  Le  pied  gauche  est  dans  la  position  d’équinovare  spasmodique, 
1®  membre  entier  est  raccourci  de  û  cm.  La  musculature  de  la  cuisse  et  de  la  jambe 
gauches  est  hypogénétique.  La  motilité  active  et  passive  est  fortement  diminuée  de 
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;ili(in,  aslifritiiilisiiic  iiiyo|ii([in‘j.  l'MÎ 
i  inl'àricurs,  cliiilc  ver;;  lo  sol,  jiorh'  do  oonnais- 
sanoo.  ([uadi'i])lof,no  coiiifilolc;.  I.a  iiioÜliio  dos  momla'os  siiporiours  so  réla- 
l)lil  d'imo  l'aooi]  assez  rapide,  biiidis  ((uo  los  niomhros  itdoi'iours  rosteiil. 
tros  alTail)lis.  lùirt  iiyslagirius,  alropliio  de  la  papille  du  ruar  opl.i(pio;  les 
rérioxos  alidoiiiiiiaux  .sotil,  abolis,  paraparésie  spasniodidiu'  dos  itiotiibres 
inloriours,  hyporrérioxi)?  aux  moud)ros  suporiours.  .\près  début  brus([iie, 
l'alToolioi)  régresse  ([ueI([uo  temps  rapidomoid ,  puis  boaueoup  plus  lente- 


SÉANCE  DU  20  J  AN  VI  EH  1932 


249 


autre  maladie  que  do  la  sclérose  en  plaques.  Le  début  apuplectiifue  et  si 
brutal  reste  pourtant  énigmatique.  Aucun  signe  t[ui  pourrait  faire  songer 
a  une  liéinatomyélie.  Nous  n’avons  aucune  explication  pour  l’image  péri- 
uiyélographique  temporairement  si  exceptionnelle.  Le  lipiodol  qui  a  été 
i-lejà  dans  le  niveau  de  S.  I.  est  trouvé  après  (piel([ucs  jours  tout  entier 
dans  la  hautimr  do  L.  TI,  quoique  le  malade  no  fût  point  dans  la  position 
declive.  L’encéphalite  de  renfancc  à  l'âge  de  6  mois,  ([ui  a  stigmatisé  le 
nialade,  est  également  très  remaiaïuable.  Outre  la  sclérose  en  pla([ues 
qui  reste  la  jilus  vraisemblable,  nous  devons  songer  également  à  la  neu- 
romyi'lil  e  oj)ii([ue.  On  se  rap]icllera  f[ue  dans  cette  maladie  le  diagnostic 
difféieidlel  avec,  ('ncépbalomy(“litc  aigui'  disséminée  peut  être  parfois  très 
dilhcib!.  L’(‘ncc])lialit(!  ([ui  précéda  la  maladie  actuelle  de  41  ans  ne  peut 
oertaimanent  être  prise  pour  premier  épisode  d’une  sclérose  en  pla([ues. 
Nous  prés('ntons  le  malade  comme  exemple  des  diflicultés  diagnosti([ues 
actmdles,  (lej)uis  le  temps  fpn;  les  maladies  dues  à  l’in  lcd  ion  neurolrope 
ont  tant  aiigmenL'  en  fi-é([uence. 


Syndrome  de  Millard-Gubler,  avec  rire  spasmodique, 

par  M.  K.  IIknner  (]irésent alion  du  malade,  clinicjue  du  Pr  IIynuk). 


■I.  J.,  âfré  de  33  iiiis,  mciuiisiei’.  Un  enrant.  est  mnvt,  au  cours  de  raocouchemont,  un 
autre  enfant  et  la  femme  du  malade  sont  bien  iiortanls.  Aucune  fausse  couche  elle/,  la 
femme.  Hien  de  S|iécial  dans  les  antécédents.  Kn  mars  1931,  le  malade  s’e^st  échauffé  ; 
‘lepuis  ce  tem[is  il  est  enroué.  Ua  maladie  actuelle  a  commencé  d’une  façon  brusque  dans 
ti  nuit  du  11  au  12  décembre  19.31  :  titubation,  liémi parésie  ilroile,  paralysie  du  nerf 
lacial  ;;auclu!.  Ilijdopie  dans  les  reyai'ds  vers  laH'aucbe,  troubles  delà  parole,  qui  deve- 
hait  jiai’  moments  incompréhensible,  .\ue.une  lièvre,  ni  ]iorle  de  connaissance. 

te  malade  est  hospitalisé  ;'i  la  i',linii|ue  le  17  décembre  19.31.  t.a  iiarolc  est  a]ihonii|ue, 
Pai'fois  aci’.élérée  d’une  fai'on  iiatholofriqne,  [larfois  légère  dysarltirie.  Pas  d’aphasie 
ni  autres  troubles  symbolitiues.  Le  malade  rit  .à  chaque  instant,  en  s’excusant  tout  de, 
suite,  (pi’il  n’est  pas  (aipnble.  de  maîtriser  son  rire.  11  nous  rac.onte  (ju'il  a  observé  ce 
chan;jemenl  de  son  émotivité  déjà  an  mois  de  juin  19.31.  Depuis  ci^  temps  il  souffrait 
'le  douleurs  iric.onslanti^s  dans  la  nuipn^  ut  de,  vei'ti;;(!S.  Il  ])le.urait  sans  inolifs,  mais  sur- 
f'uit  il  riait,  notamment  dans  les  momiints  oii  le  rire  élail  le  moins  |dacé.  -\u  cours  du 
siijour  de  sa  femme  à  la  cliniipie  obstétricale,  le  malade  a  dû  cesser  ses  visites  ohe/ 
elle,  paire  i]u’il  se  ;'énait  de  son  rire  stupide,  comme  il  dit.  Quand  le  médecin  lui  an¬ 
nonça  la  nécessité  absidue  de  l’opération  de  sa  femme  (sectio  caesarea),  le  malade  éclata 
•l'un  lont,' rii'c.  .Vuiain  autre  I  rouble  psychique.  .Xyslaumus  spontané  dans  les  regai'ds 
laléranx,  pins  ample  vers  la  gimche.  Les  piqiilles  sont  légèreinént  ovales,  mais  leurs 
niouvements  sont  corrects.  N.  V  :  le,  réflexe  cornéen  gauche  presque  aboli,  hyperes- 
Ibésie  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  gauche.  Le  nerf  \1  gauche  légèrement  parésie. 
N.  VU  :  parésie  du  lype  périphéri<|ue  ne.lte,  dans  le  domaine  de.  la  branche  supérieure,  et 
inférieure.  Signe  de  lîell,  de  peaucier.le  réflexe  naso- palpébral  gauche  est  aboli;  contrac- 


^  \l  I  v  I  I  lal 

ttauidie  (l>  Kocka  eliuiiiue. 


uchp,s  légèrement  jiarésiés,  jiaralysie  de  la  corde  vocale 
Precechtel). 


Ilejiiqiaresie  (iroji,e,  avec,  ma.ximum  acrai,  avec  nyperreiiexie  lenuineuse  aroiic  ; 
avec  signes  pyramidaux  irrilatoires  et  de  délicit  aux  membres  droits,  les  réiionses  aux 
membres  droits  sont  diminués.  Les  réflexes  abdominaux  et  la  réponse  abdominale  du 
réflexe  médio-pubien  sont  abolis.  La  station  est  correcte.  Au  cours  de  la  démarche,  cir- 
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cura  liiolion  Ou  rajinOre  inférieur  droit.  Sensibilité,  sauf  liypesthésic  de  la  cornée  et  de 
la  conjonctive  gauche  normale,  pour  tous  les  modes. 

Rien  do  pathologique  dans  les  urines  et  l’appareil  cardiovasculairo,  sauf  ai-lion  un 
pou  trop  vivo  du  ventricule  gaucho  et  de  l’aorte,  observée  àd’ccran.  Les  réactions  à  la 
syphilis,  dans  le  sang  et  le  L.  G.-R.  sont  négatives.  Ponclion  lombaire  :  .‘lO-'tO  Claude 
position  couchée,  mais  cette  tension  est  certainement  seulement  momentanée,  car  le 
malade  s’étouffait  et  éclatait  sans  cesse  de  rire  au  cours  do  la  ponction.  Les  réac, lions 
colloïdales  sont  négatives  ;  dissociation  albuminocytologiipie.  Les  réactions  aux  glo¬ 
bulines  sont  positives,  Sicard  0.40,  pas  d’éléments  cellulaires  ;  glycorliacliie  (i7.Lxanien 
oculaire  (cliniiiiie  du  P'  Kadlicky)  :  fond  de  l’œil  normal,  de  meme  vision,  l'ixamen 
otologiipie  (Clinique  du  P'  Preccchtel)  normal.  Sciagraphic  du  crâne  (D''  Bastecky)  : 
le  tissu  osseux  est  raréfié  d’une  façon  diffuse.  Les  plexus  veineux  du  diploésont  nelte- 
niont  augmentés,  nolammeiit  dans  la  région  pariétale.  La  base  et  la  selle  lurcique  sont 
normales. 


ri'‘siim(‘  :  SyndiDine  de  Milurd-Gulder  à  début  apoplectifonnc. 
AUeint.e  des  nerfs  V,  VI,  VII,  XI,  gauche,  hémiparésie  droite.  Itirc  spas- 
modiipie.  Il  n’y  a  jias  de  doutiî  ([ue  la  lésion  va.sculairo  est  localisée  dans 
la  moitié  gauche  de  la  protubérance.  On  ne  peut  dire  avec  jirécision  si  la 
])uralysie  du  luu’f  XI  gauche  est  déjà  une  manifestation  de  la  maladie 
actuelle. 

yuantà  l’étiologie  de  ce  cas,  elle  semblait  être  obscure.  Il  n’y  a  pas  un  vice 
du  cœur  ni  d’albuminurie.  La  tension  cardio-vasculaire  est  normale  ;  pas  de 
signes  d’une  tumeur  c(;r(’‘brale  ni  d’hypertension  intracrânienne.  Le  malade 
Jiie  la  syphilis,  les  réactions  sont  complètement  négatives.  Malgré  cela 
nous  instituons  un  traitement  sjiécifique,  par  néosalvarsan,  Ouinby, 
et  les  indurés.  Af)rès  les  jïremières  pi([îires  d’arsénobenzol,  il  y  avait  un 
malaise  général,  céphalées,  vomissements,  fièvres,  réaction  de  1  lerxchei- 
mer.  L’alïection  s’améliore  nettement,  au  cours  du  traitement  spécifi([ue. 
Ouoi([u'on  ne  puisse  exclure  une  eue, éphidite  disséminée,  il  semble  presfiue 
c(;rtain  ([ue  la  base  de  l’alTection  est  S{)écifi(iue.  Cette  étiologie  nous  expli- 
([ue  (‘gaiement  la  paralysie  du  nerf  XL  Nous  croyons  ([ue  le  rire  spas- 
modi<[ue  n’a  j)as  che/,  notn;  malade  une  localisation  sj)éciale,  rju’il  est 
d’ordre  pseudobulbaire. 

Le  malade  fut  suivi  encore  après  son  s(‘jour  à  notre  clini(iu(!.  t)n  a 
coidinué  le  traitement  antisyj)hilitique.  Le  avril  l',)32,  le  malade  nous 
fait  savoir  qu’il  a  perdu  ses  rires  j)athologi(fues,  ([u’il  peut  marcher  plu¬ 
sieurs  heures  mais  ([ue  le  membre  inférieur  droit  e.st  encore  un  [(cu  incer¬ 
tain.  A  cette  éiïoque  la  photoréaetion  des  pupilles  est  diminuée,  la  parésie 
du  nerf  Vil  gauche  est  beaucoup  moindre,  celle  du  nerf  VI  a  disparu,  le 
membre  supérieur  droit  est  encore  plus  faible,  mais  le  malade  peut,  se  ser¬ 
vir  de  son  membre,  pofivant  même  déqà  écrire. 

Syndrome  unilatéral  de  paralysie  glosso-pharyngo-laryngée  asso¬ 
ciée,  jiar  M.  .lini  Vitek  (Clini((ue  du  prof.  Hynek).  I’rés(ud  al  ion  de 
la  midade. 

Chez  ((o.lte  malade,  âgée  de  flS  ans,  la  maladie  s’annonça  il  y  a  4  ans  par  des 
C(q)halées  ;  la  maladie  s’installa  plus  tard  après  qu(d(pi((s  poussées  apopleetiformes. 
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Aujoiir<riiiii,  on  puni  iiolur  chu/,  hi  innhnlu  un  syinlroinu  iiaralytiquo  de  tous  les  nerfs 
crâniens  depuis  la  IX‘’  paire  à  la  XII'',  du  côté  gauche.  Même  le  sympathique  de  ce 
côte  est  touché,  car  il  y  a  un  syndrome  de  Claude-Bernard  classique.  Passagèrement 
la  malade  a  souffert  d’une  névralgie  et  d'une  jtarésie  faciale  du  même  côté.  De  ce  côté 
on  voit  aussi  quol(|ues  signes  de  la  série  néocérébelleuse  (les  réflexes  de  posture  élé¬ 
mentaires  diminués,  passivité  augmentée,  le  réflexe  rotulien  à  caractères  pendulaires). 
Du  côté  droit,  il  y  a  ébauche  d’une  irritation  pyramidale. 

I,a  malade  est  porteuse  d’une  olile  moyenne  ancienne  du  côté  gauche.  Les  réactions 
a  la  syphilis  sont  positives  dans  le  I,.  C.-lî.  ;  négatives  dans  le  sang.  Après  le  traite¬ 
ment  spécifique  il  y  a  une  ainélioralion  remarquable. 

En  résumé-:  nous  supposons  qu'il  s’agit  ici  d’une  méningo-rhombencé- 
pbalite  inl'érieure  gommeuse  cireonscrile  du  côté  gauche. 

Le  tableau  clinique  esl  suitout  inD'ressant  au  point  de  vue  didactique, 
oar  il  permet  de  développer  le  diagnostic  dilïérentiel  entre  les  divers  syn¬ 
dromes  hémibulbaires  et  des  nerfs  crâniens  (syndrome  de  Babinski- 
Nageotte,  de  Guillain-Garcin,  de  Vernet,  de  Gollet-Sicard,  etc.,  etc.  ) 


Rigidité  pupillaire  réflectorique  et  aréflexie  achilléenne,  d’origine 
non  syphilitique,  par  M.  Tb.  Dosuzkov  (jirésenlalion  du  malade  ; 
cliniipie  du  Haskovec). 

X.  Y.,  âgé  de  23  ans,  Ph.  Mr.  Bien  de  spécial  dans  les  antécédents.  .-Xueun  trouble 
subjectif.  U  y  a  15  jours  le  malade  consulta  un  oculiste  pour  larmoiement,  L’oculislo 
constata,  en  dehors  d’une  conjonctivite,  une  rigidité  réflectorique  de  la  pupille  droite 
et  photoréaction  diminuée  de  la  pupille  gauche. 

Etnl  arluel  :  abduction  de  deux  yeux  légèrement  diminuée,  nystagmus  horizontal 
gauche,  horizonto-gyratoiro  droit.  Anisocorie,  pupille  d.  >  g.,  la  pupille  droite  estpro- 
Inngée  dans  son  axe  vertical,  elle  est  à  bords  irréguliers  ;  la  photoréaction  est  abolie, 
réaction  à  la  vision  ))roche  faible.  La  inipille  gauclie  est  également  irrégulière,  sa 
pliotoréaction  est  légèrement  diminuée.  Les  membres  intérieurs  sont  d'un  tonus 
horinal,  sans  atrophies.  Le  réfiexe  rotulien  droit  est  à  peine  déclanchable,  av  ec  adduc- 
bon  hétérolatérale  de  la  cuisse  ;  le  réflexe  rotulien  gauche  est  aboli,  il  n’y  a  ciue  l’ad¬ 
duction  hétérolatéralo.  Le  réflexe  des  adducteurs  direct  est  aboli  à  gauche,  TPF 
et  PFP  sont  abolis  dos  deux  côtés.  Le  réflexe  achilléen  et  médioplantaire  répondent 
Seulement  par  une  adduction  hétérolatérale,  sans  contraction  du  muscle  triceps.  Aré¬ 
flexie  plantaire  jiour  les  orteils.  Dans  la  position  de  Romberg,  titubation  dans  le  sens 
Sagittal.  L’examen  de  l’appareil  cochléairo  est  normal.  Le  nystagmus  postrotatoire 
dure  28  et  30  secondes  ;  nystagmus  calorique  (27“  G.),  apparaît  à  droite  après  écoulement 
de  150  cm”,  à  gaucho  après  250  cm*.  La  réaction  do  B.-'W  dans  le  sang  et  lu  L.  G. -R. 
est  négativo. 

Ouoique  le  malade  ne  se  plaigne  de  rien,  nous  ne  pensons  pas  (pi’il  s'agisse 
d’une  aréflexie  congénitale,  ([ni  peut  rarement  frapper  les  réflexes  tendi¬ 
neux  et  cutanés,  mais  n'atteint,  jamais  la  photoréaction  des  puf)illes.  Nous 
soupçonnons,  comme  étiologie, une  sclérose  en  plaques  initiale,  un  proces¬ 
sus  résiduel  d’une  complication  cérébrale  d’une  grippe  ou,  vu  la  profession 
du  malade,  une  intoxication  chronique. 

M.  Bena.  —  Les  ebronaxies  et  les  rhéobases  des  nerfs  optiques  ont  été 
examinées  huit  fois.  Les  valeurs  ont  demeuré  dans  les  limites  normales. 
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].a  viilciir  moyenne  (l(M’h('ol)as(‘ à (Iniilc  (‘sl  dcB  V.,à  ^niiiche  (1(^  d,f)  V.  I-.a 
chroiiaxie  oseille  à  droite  enln^  l,l(Sdi,2S  ct  ;  à  ganelie  en.lre  l.(l-2.2H  a. 

Les  (dii'onaxies  des  nniseles  ;  droit  IV‘nioraL  vasie  inlerne,  vasie  (externe, 
grand  addiieteiii',  gasi  loenéinicn  exierne  el  inusele  jandiier  anlérieur, 
jioiid  sn]i('‘rienr.  denienreni  ('guk-nieni  dans  les  linules  noi'inales. 


M.  Hennur. — Je  ne  pouri'ais  pas  me  ranger  à  l’opinion  de  M .  Dozl'skov, 
que  dans  le  eas  préscnié  on  [leiit  exclure  avec  certitude  l’origine  syf)hili- 
li([ne.  J’ai  éliidié  f)lnsienrs  malades neiirosyiihilit i([nes  eliey.  lesquels  lontcs 
les  réa(dions  à  la  syjiliilis  élai(  nl  in'galives,  danslesangel  le  L.L.-Jt.  l'our- 
taid  le,  li'aitemeid  ani  isyj)liilit  i([Ue  améliorait,  voire  même  guérissait  ces 
malades.  (Jiiel([nes-uns  onl  en  un  I ahlean  I y])i([ne,  climJfiie  el  radiologi([ue, 
de  syphilis  de  l'aorte.  D'autres  l'ont  sn  de  leur  itd’eclion  syidiilil  i([uc  aid.é- 
rieiire.  ,Je  m 'inl (’u'esserais  ii  connaîli'e  (’galcimud  dans  le  cas  pn'senlé  le 
résultat  de  l’examen  de  l’apjiareil  cardio-vascnluire.  Nous  ne  ])OUVOns  pas 
ètn^  sur])i-is  ([lie  l'examen  clironaximél  ri([ne  d('s  ni'rl's  oj)tii[ues  ait  donné 
dans  le  cas  ]in'‘senti''  un  résultal  normal.  Les  jinjiilles  ,\.-lt.  oïd.  leur  sub¬ 
stratum  anulomi([ue  dans  le  mésencé|diale.  en  dehors  des  voies  oplii[ues, 
entre  les  cenlres  ojdi([ues  primaires  el  les  noyaux  de  roculo-moteur.  De 
même  si  l’on  soupiuinnait  une  lésion  des  cordons  posli'rieurs  de  la  moelle, 
on  ne  jiouri'ait  ('Ire  surjiris  de  voir  inall ('‘r('('s  les  \aleurs  de  l’examen 
él(!clri([ue  au  niveau  des  muscles. 


Tumeur  comprimant  la  moelle  épinière.  Opération,  guérison,  par 

M.  K.  M.vru(.)N.  (PrésenI  al  ion  du  malade  ;  clinique  du  1”'  P|':l.n.\h,) 

Au  cours  de  Lanm'e  [iassé('  nous  a\(ins  eu  ii  la  elini([ne  du  pr  Piii.x,\R 
?)  malades  avec  lumeur  comjirimani  la  moelle.  Les  malades  ont  été  opérés 
par  le  P'  Jihaskk  selon  noire  diagnoslic  lopi([Ue,  le  n'snllal  a  été  dans  ces 
cas  très  tavorable. 


Kn  flîvricr  le  iiialnde  circule  c.iKam'  avec  |ieiiir.  tUat  iicluel  le  25  lévrier  IICII  :  ru'-rie.xes 


int'((rieurs  en  exlensiuri.  I.étft're  tij  iierluiiie  niiiseulaiie  é  caraeli're  i>yraiiiiiJal.  Moli- 
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structuri!  du  corps  de  la  3“  vertèbre  dorsale,  le  bord  postérieur  de  ce  corps  est  inégal.  Les 
réactions  à  la  syphilis  dans  le  sang  elle  L.  G. -H.  sont  négatives.  Nous  dirigeons  le  ma¬ 
lade  à  la  clinique  du  P'  .lirasek,  avec  le  résume  comme  suit  ;  Compression  médullaire 
à  limite  supérieure  au  niveau  de  la  vertèbre  dorsale  III-IV. 

Opiration  (Pr  lirasek),  le  14  mars  1031.  Laminectomie  des  vertèbres  G  VIL-Th.  V. 
Dans  l’espace  entre  la  vertèbre  Tli  1-IV,  il  y  a  une  agglomération  des  granulalions 
brun  foncé,  raides,  proéminentes,  localisées  dans  l’espace  é|iidural.  L’apophyse  et 
les  lames  de  la  lit"  vertèbre  dorsale  sont  molles,  comme  nccrotiques.  La  tumeur  est 
enlevée  en  commençant  par  son  pôle  inférieur.  I.a  néoplasie  est  le  plus  développée 
entre  la  II  1-1 V®  vertèbre  dorsale.  Le  pôle  supérieur  do  la  tumeur  atteignait  la  G  VI 
vertèbre.  La  tumeur  était  de  grosseur  d’une  riche  noix,  de  consistance  molle,  son  ori¬ 
gine  ne  pouvait  pas  être  constatée  au  cours  de  l’opération.  L’examen  microscopique 
(P'  Sikl)  :  La  tumeur  est  composée  dos  éléments  jeunes  de  névroglie  et  de  méningo- 
blastes.  L’origine  méningée,  semble  cire  la  plus  vraisemblable. 

Suites  oi)ératoircs  simples.  Première  amélioration  une  semaine,  après  l’opéralion  : 
le  malade  peut  uriner  et  l’hypcsthésic  tactile  commence  à  s’améliorer.  La  motilité 
commence  à  se  rétablir  15  jours  après  l’opération.  Le  malade  est  adressé  à  l’hôpital 
do  Vinohrady  pour  un  traitement  par  le  radium.  Il  a  subi  9  irradiations.  Premiers  pas 
au  mois  de  juillet  1931.  Deuxième  traitement  par  le  radium  au  mois  d’août  Actuelle¬ 
ment  nous  trouvons  encore  le  lîabinski  positif  des  deux  côtés,  tandis  que  le 
synilrome  pyramidal  de  déficit  a  déjà  disparu  ;  exemple  de  dissociation  de  Barré,  dé¬ 
crite  chez  nous  par  llenncr,  au  cours  de  la  restauration  fonctionnelle  des  malades, 
anciens  porteurs  do  tumeurs  comprimant  ta  moelle,  qui  ont  subi  une  opérai  ion  heureuse. 
Da  démarche  est  encore  légèrement  ataxique,  la  sensibilité  superliciclle  est  parfaite, 
tandis  que  la  sensibilité  profonde  accuse  encore  quelques  troubles. 

l.a  compression  de  la  moelle,  si  nous  l’évaluons  depuis  les  premiers 
troubles  subjeclil's,  a  dure  4  mois.  Si  une  récidive  n’arrive  pas,  il  y  aune 
preuve  de  plus  que  le  pronostic  des  tumeurs  malignes  dans  le  canal  rachi¬ 
dien  est  prati([uemenL  meilleure  ((uo  l’on  ne  pourrait  croire  selon  leur 
caractère  histologiijue. 

Le  serréiaire, 

Pr.  IIenneu. 


Séance  du  K»  jérrier  1932. 


Présidence  de  M.  Zd.  Mysltvkc.kk. 


Sur  la  conscience,  conférence  par  M.  Vinau. 

Lisrnssion  :  M.  Myslivecek  parle  du  traitement  psychique  de  pareils 
àtats. 

M.  Hondy  :  Les  limites  entre  la  conscience,  au  sens  éthiifue,  et  les  auto- 
hccusations,  dans  la  pratique  psychiatrique,  sont  parfois  trèsin  certaines. 

M.  VoNDHACEK  :  La  ([uestion  de  conscience  a  été  fré([uemmenl:  traitée 
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dans  la  belle  littérature.  Archilerlc  Sulnes,  par  Ibsen,  est  une  mise  au 
point  des  plus  intéressantes.  On  parle  d’une  fêlure  dans  la  cheminée,  ((ue 
rarcbitecte  ne  met  pas  en  ordre,  attendant  un  incemlio.  J. a  maison  a  été 
vraiment  réduite  en  cendres,  mais  pas  à  cause  de  cett  e  fêlure.  1  fans  l’examen 
des  névroti([ues  nous  trouvons  d('  itaiculs  états,  on  ])ourrait  les  nommer 
solncssismcs.  Il  me  semble  ([u’aii  mê’deein  la  conscience  figure  comme 
une  obsession.  Oette  obsessicjn  est  une  régulation  dans  la  vie,  destinée 
pour  ([u’un  individu  n'endommage  ]ias  l’autre  sans  caus(!  ;  c’estuneobses- 
sion  physiologi([ue,  ([ui  dans  des  nuances  diverses  ])eut,  se  transformer  en 
une  névrose  obsêdant(î  gravi',  voire  même  en  une  dêpi-essioii  auto-aceu- 
satrice. 

M.  Jano'I'A  :  La  psychanalyse  [leut.  ici  avoir  parfois  des  résultats  thé¬ 
rapeutiques  heureux. 

M.  1 1 ASK(iei':(;  cite  la  conscience  dans  la  Prripluh’ie..  par  Lanuiou. 

Scribomanie  temporaire  dans  l'épilepsie,  par  M.  M'i  sr.ivm.iiK  (ju  é- 
senlalion  de  la  malade  ;  elini([U('  du  1“'  .M vsi.ivuoek). 

M.  rif'i'ie  lie  27  ans,  employée.  Hepiiis  t’ilj^e  île  li  ans,  pefils  mnux.  nepnis  l’ilire 
do  9  ans,  f,n'iipds  accès  épilopUiiucs,  pa'i  trop  l'rèqucids.  En  192(1  et  1921  la  malade  0*11 
infornée  pour  obnubilalions  épilcplirpics  d’ordre  émotionnel.  lùi  janvier  1932,  la  ma¬ 
lade  nous  déclare  qu’elle  observe  chez  elle  une  aptiliido  à  écrire  et  à  iiliilosopher  sur 
les  sentiments  éthiques,  sur  la  chasteté  et  la  dilifroneo.  'l'oiis  les  Jours  elle  écrivait  une 
quantité  de  pareils  essais,  caractérisés  [lar  la  sléréotypie  épileptique.  Aucune  perte 
de  connaissance  ni  obnubilation.  Eu  quelques  jours  ce  penchant  a  doucement  dis- 


Lc  besoin  d’écrire  des  essais  êthi([ues  avait  dans  c.etemjis  chez  la  malade 
le  caractère  d’un  complexe  dominant,  («  Lbcrwert.ige  Idée  »  de  Wernicke  ), 
ce  besoin  se  constitua  sur  uni'  disposition  hyjiomaniaque.  C’était  seule¬ 
ment  une  légère  hypomanie,  rare  chez  les  êpilepti([ues,  ([ui  a  été  acconqia- 
gnê  par  une  act  ivité  jisychique  anormale,  ([ui  ne  se  rangeait  jias  aux  élé¬ 
ments  du  caractère  ordinaiia;  de  la  malade.  Sauf  ceda,  elle  n’écrivait  ja¬ 
mais.  Pour  cette  raison  on  ne  peut  considêia'r  cette  scribomanie  comme  un 
simple  renforccmerd.  des  penchants  constit.iddonnels. 

Disrunslon  :  1\1.  IIenneh.  De  pareils  ihangements  du  caractère,  dans 
le  sens  maniacal,  étaient  (xmnus  chez  Dostoievskiu  ([ui  souffrait,  d'éjiilep- 
sie.  Ln  tel  changement  du  caraetère  [)réparoxymal  est  décrit  d’une  faium 
magistrale  dans  Idinle.  Le  [u’ince  .Miskin,  autremetd,  très  timide,  se  pré- 
ci|)itn  avec  jiassion  dans  une  discussion  dans  laifiudle  il  parle  finalement 
longlem])s  lui  seul  ;  c’était  au  cours  du  dîner  chez  les  Japancitis  (({uelques 
momenls  plus  lard  ce  malade  casse  le  va.se  chinois  pn-cieux). 


Etats  d’action  impulsive,  pur  M.  Mvsi.ivecek  (préseul  al  ion  du  malade; 
clinique  du  Pr  M rsi.iVECEK). 

./.  C'...,  5^(0  (lo  .h)  mis.  l' Il  191  (i,  après  l’ explosion  d’un  obus  il  se  mi  l  à  saif.'rii‘r  des  oreilles 
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et  du  nez..  Troubles  névrasthéniques  consécutifs  avec  dépressions.  11  souffrait  pour  celte 
nervosité  (son  mariage  a  été  raté,  son  frère  a  reçu  le  magasin  de  son  père),  de  sorte  qu’un 
Complexe  d’infériorité  avec  interprétation  sensitive  évolua  chez  le  malade.  11  est  con¬ 
vaincu  que  son  frère  lui  fait  partout  des  obstacles.  Au  cours  de  ces  deux  dernières  an¬ 
nées  le  malade  souffre  des  états  dans  lesquels  ila  unesensation  de  dédoublement,  «ily  a 
deux  personnes  eu  lui  i.  Quand  il  a  l’intention  de  réaliser  un  fait  qu’il  croit  utile, 
il  sent  chez  lui  encore  une  autre  personne  qui  veut  faire  une  autre  action  qui  croise  sa 
première  intention  ;  cette  deuxième  action  est  toujours  contre  les  intérêts  du  malade. 
Il  a  reçu  par  exemple  une  bonne  position  d’un  maître  et  quand  il  a  dû  se  présenter 
et  quand  il  voulait  le  faire,  il  obéit  à  une  seconde  incitation  simultanée  et  il  vaguait 
dans  d’autres  paysages.  Il  n'a  pas  pu  se  présenter  et  ila  perdu  cette  j)lacc.  Autrefois 
il  a  voulu  payer  une  visite  à  ses  connaissances,  mais  au  lieu  de  cette  visite  il  réalisa 
l’autre  idée  et  il  alla  dans  les  lieux  où  il  savait  qu’il  rencontrerait  son  frère  qu’il  n’ai¬ 
mait  pas.  Le  malade  a  eu  encore  [jlusieurs  histoires  semblables.  Il  se  sou'.'ienl  de  tout, 
il  n’a  aucune  obnubilation  de  la  conscience  ;  il  peut  décrire  son  action,  mais  il  ne  peut 
svpliquor  pourquoi  il  obéit  i'i  la  seconde  idée,  qui  agit  contre  ses  intérêts. 

Sans  examen  on  dirait  que  ces  actions  de  malade  ont  un  caractère 
d’action  impulsive.  La  chose  rappelle  un  peu  une  action  obsédante,  mais 
le  malade  ne  ressentit  pas  sa  seconde  idée  comme  étrange  à  sa  personnalité, 
il  ne  vit  pas  la  lutte  contre  sa  «  seconde  idée  »  et  il  l’indique  lui  seul  comme 
production  de  sa  seconde  personne.  «  Il  y  a  deux  personnes  dans  moi.  »  Il 
est  étrange  (jue  l’action  impulsive  ne  naisse  pas  d’une  façon  indépendante, 
mais  qu’elle  se  présente  comme  une  pensée  contraire  à  l’action  utile  pro¬ 
jetée. 


Sur  les  lois  d’examen  électrique  et  sur  1  a  chronaximétrie  chez 
l’homme,  lapport  par  M.  Biîna  (a  paru  dans  la  Iteuue  v  neurologii^ 
1931,5-7,1932,4). 


Lp  secrétaire, 
Pr.  IIenneiî. 


lyiscussion  :  M.  Vondracek. 
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Régression  complète  d'un  syndrome  hébéphrénocatatonique  après  mastoïdite 
opérée,  |)ai-  I*.  Coubbon  et  J.  Tusque?. 

Présent MÜoit  fl'imo  feinine  de  .'il  ans,  ayant  eu  à  20  ans  une  lyplioïde  avec  troubles 
délirants  ([iii,  une  dizaine  d’aanée.s  ajjrès,  Tut  atteinte  insidieusement  d'une  psycbose 
lentement  pr’Of'ressive  eamelérisée  ]iar  des  phases  d’agitation  semblable  à  celle  do  l’bé- 
béphréni(‘  (d  de  ilépressinn  négativiste  semblable  à  celle  de  la  catatonie.  Devenue  ca- 
checti(|in‘  ayant  [lerdu  20  kilogs,  elle  eut  une  mastoïdite  pour  laipielle  on  la  lrc|)ana. 
Repuis  lors,  les  tn)ubles  mentaux  ont  lentement  régressé,  l’élal  physique  s’est  progres¬ 
sivement  rétabli.  Kt  depuis  des  mois  la  guérison  paraît  complète. 

Récidive  spontanée  d’une  paralysie  générale  en  régression  après  torsion 
sigmoïdienne,  par  P.  Courhon  et  J.  Tusçu  es. 

Histoire  d’une  panilyticpio  générale  de  35  ans  jtrésentée  à  la  Soeiélé  le  1.5  janvier  Ib.'il 
dans  im  élat  ap[iareut  de  validité  mentale  et  physi(|ue  parfaite  survenu  5  mois  plus 
lot  à  la  suite  <l’une  lorsion  sigmoïdienne.  I.ibérée  aussitôt,  elle  reprit  sa  place  dans  la 
soi'iété,  gagna  sa  vie  et  vécut  d’une  façon  iiuh'qnmdanle  tout  à  fait  normale  pendant 
b  mois,  pois  liriisqnement  tous  les  troubles  démentiels  réapiiai'urent,  tlet  exemple  est 
uiK^  pi'ciu  (■  lie  la  fi-agilité  <les  régressions  démeidielh^s  spontanées, 

Pavi.  Courbon. 


Séance  du  12  janvier  193.3. 


Symptôme  et  syndrome  pupillaire  dans  la  démence  précoce,  par  X.  Arélÿ 
et  3’rii.let. 

bcs  auteurs  décrivent  un  nouveau  symiitome  pholornoteur  pupillaire  qui  ]iour  eux 
u'exislei'ait  (|ue  dans  la  démence  précoce.  Il  consiste  en  la  substitution  rapide  de  la 
mydriase  en  myosis  après  quelques  oscillations  saccadées,  sous  rinfluenco  de  la  In- 
inière.  Ils  attribuent  ce  signe  à  une  syinpathicolonie  loi  alisée  à  l’appareil  iridoeon- 
Ir  •cteiir. 

Accès  de  phobie  chez  une  maniaque  périodique,  par  MM,  ,1,  (', apuras,  I’,,  .Joaki 
et  Huni'î  'rniiiLLiER. 

Préseidation  d’une  malade  internée  pour  la  cinquième  fois  (d  ayant  actuellement  un 
accès  de  phobie  de  la  sahdé  (d  spécialenRuit  de  rurine.  Dr  celle  malade  a  été  internée 
les  (pjalre  priunières  fois  pour  un  accès  d’excitation  maniaiiue.  Les  auteurs  s’efforcent 
de  préciser  les  conditions  de.  développement  de  la  phobie  actuelle  et  discutent  les  rap¬ 
ports  des  syndromes  psyelnisthéni(pies  avec  la  psychose  maniaco-dépressive. 

Re  l'opportunité  de  l'application  d’ime  peine  à  im  ancien  délinquant  guéri  d'une 
psychose  émotionnelle,  par  I’ai  i.  Loi  iinox. 

Présentation  d’une  débile  mentale  de  30  ans,  blanchisseuse',  qui,  deux  ans  ajirés  avoir 
injurié  des  agents  lors  d'une  contravention  applicjuée  à  son  mari  vidangeur  pour  n’a- 
'oir  pas  arrêté  leur  moloeyelette  au  signal  d’un  carrefour  parisien,  fui  eonvoipiée  avec 
N®  2.  FÉVRIER  1933. 
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lui  il  la  soiKlariiioria  où  ils  ap|iriri'nl  avoir  clé  cotidaiiiMcs  par  dél'aiil  à  un  an  de  prison. 
Ils  fircnl  opposition  cl  la  jieine  fut  ramenée  à  If)  jours.  .Mais  depuis  la  convocation  ap¬ 
parut  une  iinpjiétude  qui,  en  quelques  mois,  aboulit  à  un  délire,  jiolymorphe  iiour  le 
Iraiternent  dinpiol  un  internement  de  5  mois  à  l’asile  fut  nécessaire.  Quoique  ffiiérie, 
elle  reste  très  émotive,  mais,  à  sa  sortie  de  l’asile,  elle  doit,  aux  termes  de  la  loi,  pnrffer 

Uiscussion  du  rôle  étioloj'iipie  des  émotions  et  du  problème  médieo-léf;al  ici  posé. 


Société  de  médecine  légale  de  France 


Fin  de  ta  discussion  du  rapport  relatif  à  l’ordre  du  jour  de  la  Fédération 
corporative  des  médecins  de  la  région  parisienne. 

M.  linisMii),  pour  rôfioudre  aux  objections  formulées  contre  les  termes  de  son  rapport, 
s’associe  à  l’opinion  émi.se  par  le  P'  Hugueney,  l.a  question  posée  par  la  Fédération 
corporative  des  .Médecins  de  la  région  parisienne  ne  pouvait  être  envisagée  ((ue  du  point 
do  vue  général,  dans  un  esprit  d’objectivité  et  de  calme.  Les  Médecins  doivent  être  les 
premiers  à  revendiquer  le  principe  de  leur  responsabilité.  Les  divergences  qui  se  sont 
m'inifcslées  dans  la  discussion  du  rapport  de  la  Commission  de  la  Société  de  Médecine 
Légale  sont  d’ailleurs  plus  apparentes  que  réelles.  Ces  divergences  tiennent  à  des  ques 
lions  de  mots.  Le  problème  iiosô  consiste  on  réalité  à  préciser  les  limites  do  la  resiion- 
sabilité  médicale.  Ces  limites  doivent  être  recherchées  dans  l’acte  médical  lui-inême- 
Cet  acte  comporte  trois  éléments  : 

La  délibération  —  la  résolution  (on  décision  thérapeutique)  —  l'exécution.  Ce  der¬ 
nier  élément  n’est  pas  à  envisager  dans  la  discussion  présente.  11  est  évident  que  le 
inéilccin  est  responsable  de  sa  décision  théraiieutique,  découlant  elle-même  do  sa  déli¬ 
bération  raisonnée,  eu  égard  aux  faits  antérieurs  corresponilanl  au  cas  clinique  à 
résoudre,  mais  ([u’il  n’est  pas  responsable  des  faits  subséiiucnls. 

Quant  è  la  notion  de  «  faute  »,  le  médecin  traitant  est  resiionsablc  si  sa  faute  est  éta¬ 
blie  de  façon  indiscutable  et  le  mé  tccln  ex|)ert  ne  peut  éluder  fi  cet  égard  les  questions 
précises  qui  lui  sont  posées  par  le  Tribunal. 

lèn  tout  étal  de  cause,  le  médecin  doit  rester  conscient  de  sa  responsabilité. 

l’our  clore  celte  discussion,  .M.  Hrisard  propose,  pour  les  conclusions  de  son  rapport, 
le  nouveau  libellé  suivant  ; 

1»  La  décision  Ihérapculique  résultant  de  la  délibération  qui,  en  dehors  des  cas 
d’urgence,  précède  tout  acte  médical,  engage  la  responsabililé  du  médecin  traitant  à 
rexcliision  de  ses  effets  qui  ne  peuvent  être  prévus  avec  certitude. 

2“  Lu  responsabilité  du  médecin  traitant  sc  mesure  ù  la  valeur  scicntillquc,  morale 
et  professionnelle  de  cette  décision  thérapeutique,  eu  égard  aux  circonstances  de  fait, 
de  temps  et  de  milieu  qui  conditionnent  le  cas  d’espèce  et  indépendamment  dos  effets 
ultérieurement  observés  (l’exécution  de  l’acte  médical  n’étant  pas  envisagée  ici). 
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3“  L’expert  est  tenu  de  répondre  aux  questions  posées  par  le  Tribunal  :  ayant  pour 
mission  d’établir  s’il  y  a  dommage  et  quelle  relation  de  cause  à  effet  peut  exister  entre 
l’acte  médical  incriminé  et  le  dommage  constaté  et,  d’autre  part,  s’il  y  a  faute  du  méde¬ 
cin  traitant,  il  se  trouve  dans  l’obligation  de  préciser  la  nature  et  les  caractères  de  la 
faute. 

■1“  L’expert  manquerait  à  ses  devoirs  aussi  bien  en  affirmant  ce  dont  il  n’est  pas  cer¬ 
tain  qu’en  taisant,  dissimulant  ou  atténuant  ce  dont  il  est  convaincu. 

M.  CnouzoN  exprime  sa  satisfaction  d’avoir  suscité  par  son  intervention  les  préci¬ 
sions  et  éclaircissements  fournis  par  M.  Brisard.  11  fait  observer  que  la  Fédération 
corporative  des  médecins  de  la  région  parisienne  n’avait  pas  voulu,  contrairement  à  ce 
qu’avait  pu  croire  le  P'  Hugueney,  demander  à  la  Société  de  Médecine  Légale  une  con¬ 
sultation  juridique,  le  principe  de  la  responsabilité  médicale  étant  bien  établi,  mais 
qu’elle  avait  voulu  faire  appel  à  l’opinion  do  confrères  particulièrement  autorisés  en 
matière  d’expertises. 

M.  Micnix  (Président)  met  aux  voix,  après  seconde  lecture,  les  conclusions  de 
M.  Brisard.  Ces  conclusions  sont  adoptées  à  l’unanimité. 

Quelle  est  la  valeur  identilicatrice  des  plis  des  draps,  pour  déterminer  le  sexe 
du  dormeur  ? 

MM.  M.  Duvom,  Henri  Desoille  et  J.  Bernard  ont  vérifié  systématiquement 
quelle  était  la  valeur  du  signe  décrit  par  Witas,  c’est-à-dire  qu’après  un  sommeil  de 
quelques  heures,  l’homme  laisse  sur  le  drap  des  plis  fins  et  serrés,  la  femme,  des  plis 
plus  accusés,  mais  plus  éloignés  les  uns  des  autres  ;  la  différence  serait  si  nette,  que  l’on 
pourrait,  par  le  seul  examen  du  drap,  savoir  quel  est  le  sexe  du  dormeur. 

Les  rcclierches  de  Duvoir,  Desoille  et  Bernard  n’ont  pas  permis  à  ces  auteurs  d’ad¬ 
mettre  comme  valable  le  signe  de  Witas,  pour  eux,  il  existe  des  différences  individuelles, 
mais  nullement  une  systématisation  suffisamment  constante  pour  que  l’on  puisse  recon¬ 
naître  le,  .sexe  du  dormeur  d’après  l’aspect  des  plis-. 

M,  Tissier  signale  qu’il  a  procédé  sur  ce  sujet  à  une  enquête  dans  quelques  hôtels, 
hes  résultats  n’en  ont  pas  été  concluants.  Mais  il  demande  si  le  pendule  dénommé 
“  sexographe  »  qui  serait  employé  dans  les  fermes  normandes,  en  le  plaçant  au-dessus 
des  (eufs  destinés  à  la  couvaison  pour  déterminer  le  sexe  des  poulets,  ne  pourrait  pas 
servir  à  la  découverte  du  sexe  des  dormeurs  ? 


Friiiourg-Blanc. 
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d’un  onseml)l(‘  do  ilierolieurs  remarquables  mais  il  y  a  lieu  d’insister,  en  terminant, 
non  seulenaud  sur  raboudauce  de  laits  intéressants  contenus  dans  le  volume,  mais 
encore  sur  la  (|uaulité  de  tiauaux  qui  constituent  des  recherches  originales  et  qui 
maiaïuent  un  iirogrès  acquis  dans  la  science  neurologique.  C’est  pourquoi  le  volume 
l'ait  honneur,  non  seulement  à  la  direction  avisée  de  renseignement  donné  à  la  cli¬ 
nique  de  la  Salpêtrière,  mais  eneon^  constitue  un  appoint  des  plus  intéressants  à  la 
neurologie  et  liuL  le  plus  grand  honneur  à  la  science  li'ancaise. 


ANATOMIE 


BESTA  (Carlo).  Une  particularité  structurale  du  cortex  cérébelleux  (Su  un, 
particolan^  di  strultura  délia  eorteccia  del  corvelletto).  Hirisln  ri  iinirolnriid,  V,  fasc,.  1, 
février  l'.ili'l,  p.  1-7. 

L’autour  a  pu  relever  dans  le  cortex  cérébelleux  ipie  toute  la  lamelle  cérébelleuse 
est  occultée  par  nue  fornialion  synciliale  très  riche  et  très  complète  qui  afbtcte  une 
morphologie  parliculière  ilans  les  différentes  latuches  et  autour  des  différents  éléments. 
Il  estime  iine  ceLlit  formation  complexe  n’est  c.ertainemcnl  pas  de  nature  ncrveusit,  et 
il  donne  le  délail  de  ses  différents  aspects.  L. 

JUNJI  SHIINA.  La  terminaison  primitive  du  nerf  optique  chez  les  oiseaux 

(Uober  ditt  primaere  Lndigung  des  Nervus  Opticus  bei  Voegeln).  Fiilniohii-lkwadai- 
ijalru-Ziisshi ,  XX\',  n”  5,  mai  11132,  p.  30. 

A  propos  de  la  terminaison  primitive  du  nerf  optique  des  oiseaux,  l’auteur  passe 
il’abord  en  revue  les  travaux  ipd  ont  été  |iui)liés  à  ce  sujet  par  différents  autours.  Puis 
il  résume  ses  recherches  piu’sonnelles  en  un  (exposé  schématique  dos  connexions  des 
fibres  du  noyau  optiipie  priniain'  de  l’oiseau,  en  particulier  du  noyau  latéral  antérieur 
qu’il  considère  1-01111110  un  noyau  optique  primaire  à  côté  du  ganglion  ecto-mamillaire, 
des  corpora  geniculata  du  tectum  optic.uni  et  du  ganglion  de  l’isthme. 

G.  L. 


PINTUS  fG.).  Connexions  blanches  de  l’avant-mur  chez  l’homme  (Gonnessioni 
bianche  deiranlirnuro  iiniano).  Archimo  (jenenile  di  iicurolofiiii.  psicUinlria  e  psico- 
analisi,  XIII,  3d  avril  19.32,  p.  9-‘2b. 

Description  des  connexions  blanches  de  l’avant-mur  chez  l’homme  et  description 
de  ses  rapports  avec  les  deux  capsules  ipi'il  délimite  et  les  autres  organes  voisins.  L’au¬ 
teur  a  pu  constater  particulièrement  les  libres  ((ui  parviennent  à  l’avant-inur,  probable¬ 
ment  des  cinauivolutions  'l’I  et  l'’3.  Ces  faits  permettent  de  supposer  que  le  claustriirn 
chez  riiomine  seridt  un  centre  sous-corlic.al  interrniidiaire  aux  (iiverses  zones  corticales 
du  langage.  G.  l. 

BIEMOND  (A.).  Recherches  anatomiques  concernant  le  cervelet,  à  propos  d’un 
cas  de  démence  progressive  avec  ataxie  chez  un  enfant  (Anatomische  Unter- 
suchungen  über  das  Kleinhlrn  an  Hand  oiries  Falles  Progressiver  Demenz  iind  Ataxie 
bei  Liiicin  Kinde.  Achi  Pfujcliialricfi  ri  nriirctlo/jiru,  N  il,  fasc.  111,  1932,  [i.  7(11-790. 

Descri|jlion  d’un  cas  de  démence  progressive  et  d’ataxie  chez  un  enfant.  L’affec¬ 
tion  a  débuté  à  l’àge  de  3  ans  et  a  évolué  vers  la  mort  en  l’espace  d’une  année.  Jusqu’à 
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peu  de  temps  avant  la  mort  la  vision  était  restée  bonne  et  l’on  ne  put  pas  mettre  en 
évidence  do  lésion  maculaire.  Les  antécédents  héréditaires  étaient  nettement  cliarirés. 

L’examen  histologique  du  cerveau  a  montré  l’existence  d’une  dégénérescence  diffuse 
des  circonvolutions  qui  présentaient  de  grosses  analogies  avec  les  aspects  histologiipies 
de  l’idiotie  amaurotique.  Cependant  les  lésions  de  ramollissement  du  cervelet  ne  pou¬ 
vaient  être  interprétées  <iuc  dans  le  sons  d’une  pure  anomalie  de  développement. 

Dans  certains  territoires  de  l’écorce  cérébelleuse  (paleocerebellum),  il  existait  une  dis¬ 
parition  systématique  dos  cellules  de  Purkinje,  et  dans  d'autres  territoires  (neocere- 
bclluni)  une  disparition  systématique  de  la  couche  des  grains. 

Le  noyau  dentelé  présentait  une  dégénération  de  sa  portion  dorso-médiane  (phylogé¬ 
nétiquement  ancienne).  Cette  constatation  confrontée  par  l’auteur  avec  la  disparition 
systématique  des  cellules  de  Purkinje  dans  les  régions  les  plus  anciennes  do  l’écorce 
cérébelleuse  l’incline  à  penser  ipi’il  existe  une  jirojection  schéinaticpie  du  cervelet  sur 
le  noyau  dentelé. 


THENON  (J.)  et  PIROSKY  (I.).  Structure  de  la  cellule  nerveuse  examinée 
aux  rayons  ultra-violets.  Comph’s  rendus  des  séances  de  In  Sociélé  de  liinlogie,  CXl, 
n»  29,  3  octol)re  1932,  p.  «3-87. 

La  méthode  de  photn-micrograpidc  par  les  rayons  ullra-\'iolets  doit  f'tre  considérée 
comme  un  procédé  d’élec.lioii  iiour  l’élude  fine  de  la  structure  du  noyau  et  des  grains  do 
Nissl.  Llle  permet  d’obtenir  de,  riches  détails  dans  une  seule  préparation. 


Lacroix  (Pierre).  Axone  et  cellule  nerveuse  chez  les  invertébrés.  Ltnllctin  de  la 
classe,  des  sciences,  n-  série,  .XVI  il,  n-  3,  1932,  p.  282-294. 

Après  avoir  fait  une  étude  de  l’axone  et  du  corps  cellulaire  ainsi  que  do  leurs  con¬ 
nexions  précises,  l’auteur  arrive  à  conclure  (pie,  sans  nier  qu’il  puisse  y  avoir  un  niveau 
8ynapti(iue  à  l’articulation  axono-dendrite  ou  axone-cellule,  on  devrait  en  placer  un  à 
la  naissance  même  de  l’axone  à  l’articulid,ion  cellule  axone,  (’.ette  hypothèse  demande. 
Selon  lui,  d’autant  plus  l'i  être  prise  on  considération,  ipie  la  localisation  classique  du 
Synapse  n’est  ipi’une  interprétation  insuffisammcnl  établie,  et  ipie  d’autre  part  la  dif¬ 
férence  entre  cellule  et  axone  est  facile  à  constater,  tandis  ipie  le  contact  axone  den- 
drito  échappe  prescpie  toujours  à  l’observation  mic,rosco[U(pie.  fi.  L. 

DAGNELIE  (Jacques).  Contribution  à  l’étude  morphologique  et  expérimen¬ 
tale  des  constituants  cytoplasmiques  du  Neurone.  Arrliine.s  de  biologie,  XLIII, 
fasc.  111,  1932,  p.  233-303. 

Lu  dehors  du  chondriome  nud  identifiable,  il  existe  dans  la  cellule  du  noyau  de  l’hy¬ 
poglosse  de  la  souris  aduite,  trois  cunsliluanls  cellulaires  qui  sont  morphologiquement 
lndé|icndants  les  uns  des  autres  :  les  blocs  de  Nissl,  les  neuro-fibrilles  et  l’appareil  réti¬ 
culaire  interne  de  Golgi.  Le  Irophospougo  de  Ilolmgren  n’est  pas  une  entité  on  tant  (pie 
constituant  oylupiasmi(iue  du  neurone  do  l’iiypoglosse  de  la  souris  adulte.  11  est  formé 
de  deux  parties  :  une  partie  conlrulo  ne  s’ouvrant  jamais  à  la  iiériphério  de  la  cellule  : 
celte  partie  est  constituée  soit  d’éléments  de  l’appareil  de  Golgi,  soit  d’images  négatives 
d’éléments  de  celui-ci.  Une  partie  périphérique  inconstante  s’ouvrant  parfois  à  l’exté¬ 
rieur  do  la  cellule,  celte  partie  n’est  probablement  <pie  le  résultat  do  fixations  défec- 
tueus(!s.  L’appareil  réliculidre.  iid.(a'ue  du  neurone  de  l'Iiypoglosse  de  la  souris  adulte  a 
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Ti’i'lmi([iie  ('.ompliMe  (l’iiru',  riDiivollo  inHhoihï  pour  hi  coloration  de  la  niicroirlii'  qui 
permid,  (rutiliser  des  pièiuïs  l'ormolées  et  ipii  fait  a|iparaîlre  la  microiilie  imprégnée  (M1 
noir  sur  l'ond  jaune  rnarroir.  <1.  I- 

KERNOHAN  (James  W.)  et  ODY  (Franjois  A.)-  Classification  histologique 
des  gliomes  de  la  moelle  épinière  et  du  filum  terminale.  Arrliipcs  niiinsfs  de 
A'eiiroliiiiii'  et  tir.  /'.sv/c/u'ulrie,  XXIX,  l'asc.  1,  l'.Kfi,  p.  Ii:i-I'17. 

I.es  tuiiKuirs  de  la  névro^dic  soiublcnt  lustolüf,dqucme.id,  conqiarables  dans  la  moelle 
et  dans  le.  eao'vcaiii.  Mlles  semblent  Ofîalement  présenter  les  mêmes  earaetères  histolo¬ 
giques  dans  la  moelle  ellc-rnèine  et  dans  1c  filum  terminale.  Alors  cpie  répendymome 
est  l’un  des  ijliomes  les  plus  rares  du  cerveau,  il  est  le  ])lus  fréquent  des  néoplasmesde  la 
moelle,  (d,  ,lii  lilum  lermirrde.  Il  peut  être  également  le  plus  lent  à  se  dévelopiier. 
La  diiiia;  d’évoluliou  des  giioiiies  de.  la  moelle  ne  semble  |)ourtant  pas  éire  identique  à 
celle  des  gliomes  du  eca  ve.au.  Au  point  de.  vuec  hirurgical,  il  est  inqiurtaul  de  noter  ejue 
la  majorité  dccs  tumiojrs  iid.ramédullaircs  sont  des  tumeurs  bénignes  à  eoidours  netle- 
meiiL  limités.  •'■.L. 

VILLARD  (H.)  ict  DEJEAN  (Ch.).  Ramollissement  de  la  région  calcarine  dans 
un  cas  d’hémianopsie  homonyme.  Présentation  de  pièces.  Suriélé  ilr.i  sciences 
inétliciilrs  et  Itiultiiiiiiiies  tir  MtiiüpcUier  et  Un  Lnnguednc  médiierrnnérii.  séance  du 

Les  aute.urs  présentcad.  les  pièces  d’un  midade,  ailcdnt  d’hémianopsie  homonyme 
lypique,  avec  conservaliou  de  la  vision  (aaitrabc.  I•;lles  monireni  un  ramollissement 
jaune  aticaguant  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  calcarine,  le  fond  de  celte  scissure, 
toide  la  iMiinle  du  cannais,  la  prescpie  totalité  du  lcdtule  lingual.  Lee  |i(ile  occipital 
est  épargné,  dette  disposition  conforme  la  localisation  corticale  de  la  vision  périphcricpie 
dans  la  sedssure.  endcarine.  et  sur  ses  deux  lèvres.  I.’intégrito  du  pôle  oceiiiital  cxpliciue 
egalement  bien  la  e.ouservation  de  la  vision  maculaire,  cpie  les  recherches  modernes  loca¬ 
lisent  en  celle  région.  -L  iL 

VAN  BOGAERT  (Ludo)  c  l  BERTRAND  (Ivan).  Lésions  hémorragiques  cortico- 
néo-striées,  manifestées  cliniquement  par  une  chorée  aiguë  mortelle  (Hé¬ 
morrhagie  affection  of  cortie.o-ncsostriatal  site  revealed  clinically  by  aeulc“  and 
lalal  cdiorea).  UnnnnU  ttj  .Venro/oc/y  cm'/ /'.v/r/ii/nd/icj/cu//,  .Xlll,  n"  Id,  juillet  l'J3".i, 
p.  1-11. 

Lc‘s  auteurs  rapportent  une  observation  cpii  leur  parait  coulirmer  I  opmioii  de  Wilson 
■à  cause  cle  l’extension  des  lésions  froid.o-pariétales  clans  leur  c-as  epu  contrastait  avec 

la  conservation  du  systéini  cérébello-thalainicpio.  Il  s’agissait  d'un  jeune,  h . me  do 

ans,  c|ni  avait  eu  plusieurs  crises  cle  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  cpd.  au  bout  cle 
trois  années  cl’unc  santé  apparcmiment  normde,  avait  présente  hrusrpiement  une  elio- 
■’ée.  siir.iiguë,  cpii  évolua  vers  la  mort  en  :î!'i  heures,  (de  processus  s'accompagna  de  fiè¬ 
vre,  Il  n’y  avait  pas  d’urémie,  et  rexanien  des  ciifféreiits  viscères  ne  révéla  aueiiiie  Iraee 
de  poison  exogène.  I.es  hémo-cultures  furent  négatives,  et  les  ailleurs  se  demandent 
s’il  s’est  agi  d’une  encéphalite  rhum  d.isin  de  aigue,  fjiioi  ipi  il  en  soit  de-  eello  étiologie 
ils  admcd  tenl  cpie  le  processus  toxi-iid'eclie.ux  a  déterminé  une  stase  veineuse  au  niveau 
d’une  /oiie  étendue  du  réseau  cérébro-méningé,  |irovoquant  ainsi  une  diapédèse  hémor- 
l-.igii(ue,  dont  ils  clécriv  eut  en  détail  les  différents  aspects  constatés.  La  localisaliou  élec¬ 
tive  du  processus  morbide  au  uiveaii  des  régions  cortico-néo-striées  ne  leur  parait  pas 
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oxplicahle  par  dr.s  dispositions  anatomiques  (ie  ia  eirculation  cérél)rale,  tout  au  moins 
(ians  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  et  ils  se  demandetd  s’il  ne  s’agirait  pas  là  d’un 
agent  toxi-infectieux  qui  aurait  une  affinité  particulière  pour  la  substance  grise  cortieo- 
néo-striéo.  lis  comparent  ce  cas  auxcasantériourement  puliliés  de  clioréc  aiguë,  en  par- 
liiuilier  a  ceux  de  tdiermitte  et  l'agnicz  et  île  van  (ieliuelden,  et  montrent  qu’il  peut 
leur  être  opposé. 
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JACARELLl  (E.j.  Les  troubles  du  sommeil  dans  les  lésions  du  mésencéphale 
(contribution  anatomo-clinique)  (  I  disturhi  del  sonno  nolle  lésion!  dcl  mesencefalo). 
H  Policlinia),  KWIX,  n"  1),  septembre  l'.td’é,  p.  'IW-loy. 

lîxposé  des  princiiiales  théories  concernant  la  genèse  du  sommeil  et  les  récentes  re¬ 
cherches  expérimentales  et  anatomo-cliniques  ((ui  tendent  à  admettre  l'existence  d’un 
contre  mésene.éphaliqne  régulateur  du  sommeil,  (’.el  exposé  est  suivi  d’une  observation 
personnelle  d’endocardite  lente  au  cours  do  laquelle  apparut  une  léthargie  avec  jiara- 
lysio  oe.ulaire  de  tyjie  nucléaire  et  l’aspect  classique  de  l'encéphaiito  léthargique  ophtai- 
moplégiquo.  L’examen  anatomique  confirma  le  diagnostic  et  démontra  la  présence  au 
niveau  des  parois  du  111=  ventricule  de  lésions  siii  gcni'.ris  d’origine  ernboliipie.  Celle 
observation  confirme  jiour  l’auteur  l’existence  d’un  centre  nerveux  régulateur  du  som¬ 
meil  dans  la  zone  cpii  unit  le  mésencéphale  au  dieueéphale.  (i.  !.. 

PACIFIO  (Arturoi.  Antagonisme  entre  l’atropine  et  l'ergotamine.  Recherche 
clinique  (Antagonisino  ira  alropina  ed  ergotamina).  lùiilocrinoUxjid  c  Pulolocjiil 
conslUnzionale,  VII,  fasc.  Il,  l'.l.l'é,  p.  1-,>1-I2ri. 

l’our  contrôler  l’action  de  l’ergotamine  sur  le  vague,  l'auteura  soumis  une  quinzaine 
do  sujets  traités  précédemment  par  l’ergotamine.  à  des  injections  sous-cutanées  et 
intraveineuses  d’atropine.  Il  a  observé  que  l’atropiÈie  annule  et  même  invertit  presque 
toutes  les  modifications  produites  par  rergotamine.  lén  somme,  l’ergotarniinî  est  un  sti¬ 
mulant  éncrgi(pio  du  vague,  et,  (ui  laid  que  tel.  peut  tout  parlieulièrement  fournir  des 
indications  utiles  dans  l’exploration  du  syslèmi'  ueineux  végéralif  au  sujet  du  tonus  et 
do  l’excitabilité  vagale.  (i.  L. 


VITEK  (Jirj  et  MARKALOUS  (Eugon) .  Calcémie  au  cours  de  quelques  mala¬ 
dies  nerveuses  accompagnées  d'hyperactivité  musculaire.  Contribution  à 
l'étude  de  la  régulation  électrolytique  dans  l'organisme.  Cusn/iis  Lelîdi'U  ces- 
Iqii-li,  cis.  me.  l'Jlivi. 

Les  maladies  nerveuses  dans  lesquelles  il  existe  de  l'hyperkinésie  musculaire  tonique 
ou  clonique  oui  une  tendance  à  abaisser  le  taux  de  la  ealeémie.  Le  fait  est  manifeste 
dans  le  cas  de  la  diathèse  spasinophile.  Les  auteurs  doiiuenl  une  interjirétation  palho- 
géuii(ue  de  ces  faits.  (L  L. 

DENNY-BROWN  (D.).  Déductions  théoriques  tirées  de  la  physiologie  du  cor¬ 
tex  cérébral  (  Theorical  déductions  frum  the  physiology  of  the  cérébral  cortex). 
,/udnidl  o(  Nidiroloijii  and  Pnijclinijatholmjij,  .'xlll,  n=  l'.l,  juillet  lt»3‘^,  p.  1)2-08. 

I^ssai  d'étude  critiipie  du  fonctionnement  cortical  à  propos  des  réflexes  euuditionncls 
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CORONE  (M.).  La  défense  neuro-vasculaire  de  l’organisme.  Société  des  Sciences 
médicales  cl  bioloijiques  de  Montpellier  cl  du  Languedoc  médilerranéen,  séance  du 
Il  mars  lî)32, 

L’aul.eur  parlanl  du  choc  iulerprété  comme  une  réaction  d’élimination,  essaie  d’indi¬ 
vidualiser  un  lu'ocessus  très  général  de  détenso  qu’il  baptise  ;  défense  neurovasculaire 
(11.  N.-V).  La  11.  N.-’V  peut  être  définie  :  l’ensemble  des  phénomènes  nerveux,  vaso¬ 
moteurs,  sécrétoires  qui  se  produisent  lorsque  des  précipité  sapparaissent  brusquement 
hans  le  sang  pour  les  en  chasser  et  rétablir  dans  son  intégrité  la  composition  physique 
du  milieu  intermédiaire. 

Le  clioc  est-il  bien  une  réaction  de  défense  î  On  peut  le  soutenir  en  considérant  que 
tous  les  chocs  spontanés  sont  bénins  quoad  uilani,  laissent  après  eux  un  mieux-être  plus 
ou  moins  durable,  ne  sont  jias  arrêtés  dans  leur  évolution  sans  danger  |)our  le  malade  ; 
en  considérant  aussi  cpi’au  moyen  des  chocs  provoqués  on  a  réussi  à  guérir  des  septi¬ 
cémies  redoutables. 

L’auteur  fait,  d’autre  part,  remarquer  que  les  trois  |)hénomèncs  (pii  constituent  le 
l•l■épiod  physiopathologiiiue  des  chocs  :  sidération  du  sympathique,  vaso-dilatation 
profonde  et  vaso-constriction  périphérique,  concourent  chacun  à  leur  manière,  à  l’éli¬ 
mination  dos  précipités,  des  tloculats,  causes  dos  chocs. 

La  D.  N.-V.  agirait  isoiément  dans  les  maladies  clirouiquos  et  s’associe  à  l’immunité 
clans  les  maladies  infectieuses  aiguës. 

Cette  notion  de  U.  N.-V.  présente  d’abord  un  intérêt  théoriiiuc  :  elle  iiermet  de  com¬ 
prendre  l’évolution  des  maladies  chroniques  où  l’infection  et  l’immunité  ne  jouent  au¬ 
cun  rôle  (crises  salutaires  séparées  par  des  périodes  de  réiiit),  les  méthodes  de  désen¬ 
sibilisation  (U.  N.-V.  provoquée  sous  une  forme  atténuée),  l’existence  des  maladies 
cycliques  (terminées  par  la  mise  en  jeu  de  celte  défense),  et  enfin  la  thérapeutique 
par  le  choc. 

Elle  présente  aussi  un  intérêt  pratique.  Si  l’on  connaissait  mieux  cette  défense  natu¬ 
relle,  on  l'utiliserait  plus  rationnellement  et  la  thérapenlique  par  le  choc,  aujourd’hui 
encore  dans  l’enfance,  donnerait  sans  doute  des  résultats  aussi  brillants  que  ceux  de 
l’immuiiolliérapie.  J-  E- 

G.  SPILLER  (WILLIAM).  Voie  cortico-nucléaire  des  mouvements  associés  des 
yeux  (Corticonuclear  tracts  for  associated  ocular  movements).  Archives  nf  Seurololnj 
and  Psgchialrii,  X.'VVlll,  n“  2,  août  11)32,  p.  251-272. 

A  propos  d’une  observation  auatomo-clini(pie  personnelle  de  paralysie  des  mouve¬ 
ments  associés  d(!s  yeux,  l’auteur  reprend  toutes  les  discussions  anatomiques  antérieures 
ce  sujet  ((t  fournit  uu  document  important  concernant  e(!tte  question. 

G.  L. 

HEYMANS  (G.).  Réflexes  vaso-moteurs  d’origine  sino-carotidienne  chez  le 
chat  sympathectomisé.  Coinpies  rendus  des  séances  de  la  Sociélé  de  biologie,  GXl, 
n”  29,  3  iM'.tobre  1932,  p.  iry2-Uil. 

La  pression  sanguine  du  chat  syin|)athectomisé  et  en  bonne  condition  est  normale. 
Toute  agitati(m  spontanée  ou  provoquée  s’accompagne  d’une  chute  brusque  et  impor¬ 
tante  de  la  pression  sanguine  qui  peut  tomber  de  150  à  90  mm.  Hg.  Elle  reprend  pro¬ 
gressivement  son  niveau  primitif  quand  l’animal  est  redevenu  calme.  Chez  le  chat  nor¬ 
mal,  au  coidrainî,  l'agilidion  entraîne  une  hau.sse  marquée  de  la  pression  sanguine.  Ce 
résultat  permet  (l’expli(|uer  iiomapioi,  après  sympatliectomie.  le  chat  [)résonte  facile- 
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A. \  Al.  y  sus 

Après  avoir  donné  le  délail  de  leur  tci-iini(iuc  et  des  rcsullals  obtenus,  les  auteurs 
disent  avoir  eonstalé  (pie  la  moyenne  du  phosphore  lipoïdique  du  cholestérol  et  du 
potassiiini  du  cerveau  est  plus  éle\'é('  chez  les  animaux  injectés  avec  du  luminal. 

G.  L. 

BACQ  (Z.  M.),  BROUHA  (L.)  et  DESCLIN  (D.).  Influence  de  la  sympathectonaie 
sur  le  tractus  génital  du  lapin  mâle.  Comples  rendus  des  séances  de  la  Société 
de  JUidoi/ie,  GXl,  n"  20,  Ij  octobre  l‘.t.'12,  p.  ir)l-ir>2. 

La  destruction  de  l’innervation  syuipathi(|ue  des  oifranes  génitaux  faite  avant  ou 
ïipi’ès  la  imherté  no  modifie  pas  chez  le  lapin  le  fonctionnement  du  testicule  dont  la 
sli'uclni'e  reste  identique  à  celle  dc^  l’organe  normal.  L’instinct  sexuel  se  manifeste 
comme  d’habitude;,  mais  le  e.oït  est  prolongé  et  l’éjaeulatiou  in;  se  fait  plus.  La  prostate 
présente  une,  dilatation  e.unsidérable  par  aceumulalion  de  sa  sécrétion  attribuable  à  la 
paralysie  de  sa  musculature,  lisse,.  G.  L. 

BÉNECH.  Le  tryptophane  et  le  chlorhydrate  d’histidine  danë  les  grandes 
déficiences  organiques.  1‘ralique  médicale  française,  2a  juin  1932. 

Lontribution  à  l’élude  de  l’hémostra  (pii  confirme  l’action  très  nette  du  tryptophane 
et  de  riustidine  sur  l’hématopoièse  et  sur  l’état  général. 

AUBRUN  (E.A.).  Lésions  alopéciques  et  exulcéreuses  consécutives  aux  opé¬ 
rations  de  la  deuxième  paire  rachidienne  cervicale  chez  le  chat.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  Jiinlonie.,  C.Xl,  n“  29,  3  octobre  1932,  p.  78-80. 

Après  si'ction  de  la  voie  sensitive  de  la  deuxième  paire  rachidienne  cervicale  chez  le 
'■liai,  on  observe  dans  un  certain  pourcentage  des  cas  (non  eeustamment)  une  hyperos- 
esthésie  ou  un  prurit  initial,  puis  plus  tard  apparaissent  des  plaques  alopéciiiues  ou  ulcé¬ 
reuses  sur  la  région  du  dermatomère  do  cette  racine,  surtout  dans  les  zones  Innervées  en 
même  temps  par  d’autres  nerfs  (111"  paire  cervicale  et  trijumeau).  G.  L. 

VARÉ  (P  ).  Influence  de  1  alcool  sur  les  réactions  psycho  motrices.  Comptes 
rendus  (tes  séances  de  ta  Société  de.  liioIo;iic,  CXl,  n"  29,  3  octobre,  1932,  )).  70-73. 

L’ingeslion  d’alcool  même  à  doses  faibles  agil  sur  les  réactions  |isychomolriees  en 
l'Ilougeaid.  leur  durée  et  eu  accroissant  leurs  éearls.  1,’alcool  agil  en  somme  sur  les  <leux 
pi'oc.essus  parallèles  el  indissolubles,  |isychologiques  et  jihysiologiques  qui  consliluent 
les  temps  de  réaction  en  les  ralentissant  et  en  diminuant  la  tension  volontaire. 

G.  L. 

MA’VROMATI  (L.).  Influence  du  système  nerveux  neurovégétatif  sur  le  cycle 
oestral.  Comptes  rendus  (tes  séances  de  la  Société  de  liiotojiie,  GXl,  n"  30,  14  octobre 

Il  ressort  des  expériences  de,  l’auteur  que  le  système  nerveux  végétatif  a  une  grande 
oO'luenee  sur  la  sécrétion  ovarienne.  L’élévation  du  tonus  orlhosympathiquc  fait  cesser 
la  sécrétion  follieulaire  de  l'ovaire.  G.  L. 

BELMAS-MARSALET  (P.).  Le  syndrome  frontal  de  déséquilibre  chez  le  chien. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Suciélé  de  lliolo;iie,  L.X,  n“  2o,  19  juillet  1932,  |i.  9110- 
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l’ar  lu  mélliodi!  élecli'olylique  ou  par  deslniction  à  l’anse  î'alvanique,  l’auteur  a  réa¬ 
lisé  chez  le  chien,  des  lésions  du  lobe  frontal,  on  avant  du  gyrus  sigmoïde,  au  niveau  de 
lu  région  oiï  se  croisent  les  libres  antérieures  du  cor|)S  calleux  et  celles  de  la  voie  l'ronto- 
poutique.  Il  a  donné  à  cette  région  le  nom  de  carrefour  frontal  antérieur. 

11  résulte  de  ses  expériences  sur  six  chiens,  que  le  syndrome  expérimental,  eonséeutif 
à  la  destruction  du  carrefour  frontal  antérieur,  com|)rcnd  les  éléments  suivants  :  ab¬ 
sence  de  paralysie  des  membres  du  côté  0[>posé  à  la  lésion,  mais  attitude  (ui  dedans 
des  pattes,  avec  hy[iotonie  légère,  dyssymétrie  et  ataxi(u  Absence  do  tout  uystagmus 
spontané  et  de  toute  attitude  anormale  du  tronc  et  du  cou.  Légère  tendance  à  tourner 
de  préférence  v(U'S  le  côté  du  lobe  frontal  lésé,  sans  ipi’il  y  ait  à  propremimt  parler  mou¬ 
vement  de  manège.  Caractère  normal  et  égal  des  réactions  nyslagmiques  provoquées 
chez,  l’animal  par  rotation  sur  le  fa\ite.uil  de  Ilarany,  la  tête  étant  maintenue  en  itosilion 
horizontale.  Caractère  normal  des  ]ihènomènos  de  rotation  postgyratoin^s.  Alors  qu'un 
animal  normal  soumis  à  une  rotation  instrumentale  vers  la  droite  tourne  ensuite  q\icl- 
ques  instants  vers  la  droite,  en  effectuant  des  mouvements  do  manège,  et  dans  le  sens 
opposé,  si  la  rotation  a  été  faite  vers  la  gauche,  l’animal  dont  le  carrefour  frontal  anté¬ 
rieur  a  été  détruit  se  comporte  tout  autrement.  Si  on  le  fait  tourner  vers  le  côté  de  son 
lobe  frontal  lésé,  on  obtient  à  l’arrêt  de  la  rotation  un  magnifique  mouvemeni  de  ma¬ 
nège  d(^  même  sens  que  cette  rotation.  Si  on  le  fait  tourner  vers  le  lobe  frontal  sain,  il 
est  impossible  d’obtenir  à  l’arrêt  le  mouvement  de  manège  normal  dirigé  dans  le  s(uis 
do  la  rotation  instrumentahu  II  arrive  même  (pie,  à  la  jdace  de  la  rotalion  normale,  se 
produise  une  rotation  inverse  (inversion  de  la  rotation  iirovoquée  poslgyratoire).  Iné¬ 
gale  déviation  [irovo(|uée  des  pattes  antérieures  après  rotation  insirumentale.  Alors 
que  normalement  les  |iatles  antérieures  du  chien  dévient  également  dans  le  sens  de  la 
rotation  qui  a  influencé  les  canaux  horizontaux,  il  n’en  est  jilus  de  même  chez  le  chien 
frontal.  Quel  rpie  soit  le  sens  do  la  rotation,  la  déviation  de  la  iiatte  opposée  au  carrefour 
frontal  détruit  est  toujours  [ilus  forte  que  celle  du  côté  sain. 

I.e  syndrome  ainsi  observé  ne  se  produit  plus  si  les  lésions  portent  sur  la  partie  rhinen- 
céphali(pio  du  lobe  frontal  ou  sur  le  gyrus  sigrngi'de  seul.  Il  n’existe  pas  non  jiliis  dans 
les  lésions  des  segments  postérieurs  du  cerveau  au  niveau  des  gyri  arciiati.  L’ensemble 
des  faits  étudiés  par  l’auteur  conduit  à  admettre  (pj’il  existe  des  ndations  certaines 
«intre  le  lobe  frontal  d’un  côté  et  le  labyriid.he  du  même  côté,  et,  d’autn;  part,  (pie  ce 
même  lobe  frontal  est  en  relation  avec  le  cervelet  du  côté  (qiposé.  Ainsi  le  désécpiilibre 
eonstaté  dans  le  syndrome  du  carrefour  frontal  antérieur  du  chien  a  une  nal.ure  mixte, 
cérébello-lal)yrinthi(pie.  Ces  faits  posent  la  (piestion  des  terminaisons  cérébrales  de  la 
voie  labyrinthiipie  dans  le  lobe  frontal  en  particulier.  C.  L. 


SÉMIOLOGIE 


GIO’VANNI  NOTO  (Gaetano).  Le  métabolisme  basal  dans  la  paralysie  générale 

(Il  metaliolismo  basale  nella  paralisi  progressiva).  liwisUi  di  Pdlnlodin  /icrrofiii  c.  meii- 
tiik,  XXXIX,  fasc.  3,  mai-juin  !'.).’i2,  ji.  1123-030. 

Chez  20  paralytiques  généraux,  l’auteur  a  étudie  le  métabolisme  basal  au  moyen  de 
l’appareil  de  Krogh.  Parmi  ces  20  malades,  il  y  avait  2  femmes  et  18  hommes.  Chez 
3  d’entre  eux  les  recherches  ont  été  faites  avant  le  traitement.  Chez  les  autres^ 
12  avaienl  déjà  été  soumis  à  la  malariathérapie  et  5  avaient  été  traités  par  des  injec¬ 
tions  de  soufre  iodé  ou  de  lait.  Des  17  malades  traités,  5  étaient  améliorés  depuis  le 
tridlement  ;  chez  10  la  maladie  n’avait  subi  aucune  modification,  et  chez  2  la  symplo- 
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niaLolugic  s’élail  aggravée.  Malgré  ces  diverses  conditions,  on  a  constaté  tiue  le  taux  du 
métabolisme  basal  était  plus  élevé  que  normalement.  (J.  L. 

CARDONA  (Filippo).  Syndrome  tumoral  par  artèrio-sclèrose  cérébrale  (Sin- 
drome  tumorale  da  artcriosclerosi  cérébrale). /li'uj, sia  di  palologia  nervosa  e  mcnialc, 
XXXIX,  l’asc.  2,  mars-avril  11132,  p.  290-310. 

Descrii)tion  clini<iuo  d’un  syndrome  de  tumeur  cérébrale  que  l’examen  histologique 
seul  a  montré  être  un  cas  complexe  d’artério-sclérose  cérébrale.  Discussion  du  diagnos¬ 
tic  clinique  et  anatomo-pathologique,  où  l’on  insiste  sur  certaines  jiarticularités  telles 
ipie  l’hyperalbuminosc  du  liquidocéphalo-rachidien  et  certains  processus  de  gliose  autour 
des  libres  de  la  substance  blanche  epri  pénétraient  dans  les  noyaux  gris  de  la  base. 


ZEINER  HENRIKSEN  (K.).  Troubles  de  la  sensibilité  apoplectiforme  (.\popleU- 
tiforme  Sensibilitàtsstorungen).  Acta  Psijchialricu  cl  Nciiroloyica,  Vil,  l'asc.  3,  1932, 
p.  831-854. 


Ciiui  observations  de  troubles  do  la  sensibilité  dus  à  de  ])clites  lésions  artérielles, 
b’auteur  discute  la  pathogénie  ite  ces  manilestations.  O.  L. 

JORGE  MALBRAN.  Paralysies  oculaires  dans  la  rachianesthésie.  (Paralisis 
oculares  en  la  raciui-anestesia).  Jiolelin  de  Injormacion  ojlalmologgiea,  \’,n°  3,  mai-juin 
1932,  p.  177-190. 

L’anesthésie  rachidienne  pratiquée  dans  dos  conditions  techniques  irréprochables 
peut  i)rovoquer  différents  troubles  oculaires.  11  peut  s’agir  de  paralysies  oculaires  mo¬ 
trices  dos  11b,  IV'’,  Vb  et  Vil"  paires  qui  peuvent  survenir  isolément  ou  coïncidant 
avec  d’autres  phénomènes  plus  ou  moins  graves.  La  paralysie  est  variable  dans  son  inten¬ 
sité  et  dans  sa  durée.  L’auteur  signale  un  cas  personnel  dans  lequel  elle  a  duré  six  mois. 
Il  n’est  pas  possible  de  mettre  uniquement  en  cause  des  effets  toxiques  dans  la  patho- 
Sénio  de  ces  faits.  Les  simples  paralysies  par  ponction  lombaire  sans  anesthésie  en  cons¬ 
tituent  une  démonstration  irréfutable.  La  fragilité  de  la  Vlb  jiaire  est  bien  connue  et 
Son  grand  trajet  justifie  l’hypothèse  de  l’existence  des  lésions  Ironculaires  plutôt  que 
Nucléaires.  L’hypertension  et  les  méningites  séreuses  latentes  ou  évidentes  peuvent 
indiscutablement  favoriser  l’apparition  des  lésions.  Avant  toute  anesthésie,  l’examen 
clinique  complet  et  les  épreuves  sérologiques  doivent  être  rigoureusement  ])rati(|ués. 
Lu  particulier,  il  ne  faut  pas  user  de  ce  modo  d’anesthésie  dans  les  cas  de  syphilis  ou 
de  lésion  parasyphilitiquo  (tabes,  sclérose,  etc.).  (1.  L. 

Umberto  POPPI.  Les  réflexes  de  posture  (réflexe  de  fixation  et  réflexe 
d’opposition)  dans  les  lésions  du  système  pyramidal  (1  riflessi  di  postura  (r.  di 
fissa/ionc  e.  r.  di  opposizione)  nelle  Icsioni  del  sistoma  piramidale).  lUvisla  di  Neu- 
l'ologia,  V,  fasc.  IV,  août  19.32,  p.  337-30(1. 

Revue  critifpie  à  projios  îles  réflexes  de  jHisturo  et  surtout  des  réflexes  de  fixation  et 
•l’opposition  dans  les  syndromes  pyramidaux.  L’auteur  n’admet  juis  l’abolition  ou  la 
diminution  des  réflexes  de  fixation  dans  les  syndromes  pyramidaux,  contrairement  à 
Certains  auteurs.  Il  les  considère  au  contraire  comme  notablemenl  exaltés  dans  les 
syndromes  jiyramidaux,  hypertoniques,  à  l’exceiition,  dit-il,  du  muscle  tibial  antérieur 
dont  le  réflexe  de  fixation  est  habituellement  diminue  ou  aboli.  11  étudie  également  l’in- 
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Si'tim  les  auteurs,  il  l'aul  cunserver  le  iium  de  syndrome  de  Lillle  aux  paralysies  spas- 
nioilicpies  oonfjénitales  ou  à  eelles  de  la  première  enfance.  11  en  existe  un  type  pui' 
extra  pyramidal  et  un  autre  type  mixte  pyramido-extraf)yramidal.  A  cette  dénomina¬ 
tion  p-énériquc  du  syndrome  ils  estimeni  qu’il  faut  en  outre  ajouter  l’expression  anato¬ 
mo-clinique  de  :  état  marbré  (iu  corps  strié  et  état  dysmyélini<|ue  du  pallid\nn.  Les  au¬ 
teurs  ra|)portent  deux  observations  personnelles  de  ce  syndrome.  (!.  !.. 

PASTEUR  (F.).  Les  algies  de  l’épaule  et  la  physiothérapie.  La  ténobursite  bici¬ 
pitale.  .hnimnl  de.  nidiolofiiit  d  (ri'‘lt‘rIrolofiic,  XVI,  n“  9,  septembre  1932,  ]).  419- 
427. 


Toutes  les  algies  de  l’épaule  n’oid,  pas  une  origine  et  une  localisation  anutomi<iue  sem¬ 
blable.  I•■.lles  doivent  être  examinées  systématiiiuement  au  point  de  vue  radiologique  et 
éle(drologi(pie.  Des  signes  et  des  symptômes  particuliers  [lermettent  d’isoler  de  la  ]iéri- 
artlirito  d(!  Diiplay  et  des  bursites  scapulo-bumérales  un  type  spécial,  au(|uel  l’auteur 
donne  le  nom  de  tendino-biirsite  bicipitale.  Dette  affection  a  deux  phases,  l’une,  d’im¬ 
potence  fonctionnelle  pur  la  douleur  qu’elle  provoque,  l’autre  de  raideur,  puis  ankylosé 
de  l’articulalion,  avec  atrophie  des  muscles.  Elle  ne  pré.sente  aucune  trace  de  lésions 
nnliograpln(pies.  Sou  traitement  varie  suivant  sa  cause,  ionisation,  diathermie,  fara¬ 
disation,  massages,  mobilisation  manuelle,  mécanotbérapie  et  exercices  d’abduction  du 
bras.  Ces  traitements  doivent  être  commencés  assez  tôt  pour  tenter  d’évite.r  l’ankylose, 
dont  l’une  des  observatlcns  de  l’auteur  offre  un  exemple.  Cette  ankylosé  n’a  lieu  géné¬ 
ralement,  (|uand  elle  ai)paraît,  qu’après  la  quarantaine.  A  part  la  gène  fonctionnelle 
et  raid<ylose  sans  lésion  anatomique  radiologique,  on  a  pu  encore  déterminer  si  elle 
était  le  ]ioint  de  <lépart  d’autres  lésions  articulaires,  et  notamment  des  productions  ostéo- 
pliytiques  périarticulaires  et  capsulaires.  D.  L. 

ROGER  (Henri)  et  RECORDIER  (Maurice).  Artérites  cérébrales  et  artérites 
des  membres.  lincqihuk,  X.XVII,  n“  7,  juillet-aofit  1932,  j).  5til-.97(i. 

La  coexistence  d’artérite  cérébrale  et  d’artérite.  des  membres  ne  ])araîl  relever  (pic 
d’une  simple  coïncidence  de  lésions  scléreuses  athéromateuses  sur  les  vaisseaux  céré¬ 
braux  et  péripbériipies.  L’existence  do  sclérose  simultanée  des  artères  du  cerveau  et 
des  membres  est  une  éventualité  facilement  admissible  pour  (pii  connaît  la  fréipience.  la 
généralisation  et  le  polymorphisme  des  localisations  de  l’artério-sclérose.  I,a  distribu¬ 
tion  des  lésions  artérielles  sur  l’étendue  de  l’arlire  vasculaire  échappe  à  toute  systéma¬ 
tisation.  La  répai'tition  en  est  des  plus  variables.  Toutes  les  associations  penveid.  sc 
l’eiicontrcr,  c’est-à-dire  cpie  la  plupart  des  sc^gments  artériels  peuvent  être  l(’(st^  sirniil- 
tonément,  soit  deux  à  deux,  soit  trois  à  trois,  soit  en  plus  grand  nombre.  1,’association 
d’artérites  cérélirales  et  péripliériipics  ii’aiqiarait  donc  que  comme  un  cas  particulier 
de  la  notion  générale,  dont  on  trouve  un  autre  exemple  dans  une  association  ipii  a 
frappé  davantage  l’attention  des  cliniciens  •  celle  d’artiïrite  des  memlires  et  d’aiigor 
pectoris. 

I.a  coïneidenciï  de  ramollissement  du  cerveau  et  d’artérile  chroniipie  des  membres 
(pii  dépendent  le  plus  souvent  l’un  et  l’autre  d’une  même,  cause  n’est  ]ias  aussi  rare  ipie 
le  ferait  penser  l’indigence  de  la  littérature  à  ce  sujet.  Les  auteurs  ap|)ortcnt  (luatrc  cas 
personnels  recueillis  en  un  an  cdmme  contribution  à  l’étude  de  cette  question. 

KOURETAS  (D.)  cl  SGOURAS  (Ph.).  Sur  un  trouble  particulier  du  sommeil. 

Le  cauchemar,  /l’/naqi/io/c,  .\.\V11,  n"  7,  juillet-aufit  1932,  p.  ('i22-(i2(S. 
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ANAL  YSES 


THIERS  (H.)  et  VAGHEZ  (L.].  Las  comas  acétonâmiques  dans  les  insuffisances 
hépatiques  graves  de  l’adulte  (en  dehors  do  la  puerpéralité).  Annales  de  Mé- 
ileeine,  XXXII,  n“  1,  juin  lO-lî,  p.  5-18. 

H  existe  un  corna  par  céto-acidose,  survenant  en  dehors  du  diabi'de  sucré  cl  de  la 
puerpéralité  cliez  des  sujets  présentant  une  lésion  iiarenchymaleuse  fjravc  du  foie, 
défîénéreseo.nce.  «jraisseuso,  associée  ou  non  à  une  cirrhose,  ictère  j^rave.  hépatite  pa¬ 
lustre,  abcès.  Le  coma  se  présente  comme  un  coma  diatiéticpie,  mais  sans  rilycosurie, 
et  avec  une  fijlycémic  abaissée  dans  le  seul  cas  oii  elle  a  été  mesurée.  Son  évolution  se 
fait,  soit  vers  la  guérison  spontanée,  soit  vers  la  mort,  la  lhérapeuti([ue  se  montrant 
inetlicaco  dans  les  cas  graves.  1, 'atteinte  hé|)ati(iue  est  très  souvent  impossilile.  a 
mettre  en  évidence  par  la  seule  cliniriue,  et  un  examen  histologique  est  alors  neces¬ 
saire.  Dans  la  conception  do  l’auteur  ([ui  suit  celle  de  Marcel  Labhé,  cette  coto-acnlose 
ne  s’expliipie  pas  par  le  jeûne.  11  est  légitime  d’admettre  que  l'iusuttisance  hepati([uc 
peut  être  cétogène,  mais  raulcur  se  demande  si  le  système  nerveux  ne  joue  pas  ctrale- 
ment  un  rôle  dans  le  déterminisme  de  ces  grandes  acétonémies. 

G.  !.. 

VAN  BOGAERT  (Ludo),  STOLZ  (Bernard)  et  ALBERT-LEY  (Rodolphel. 
Sur  une  observation  de  péri-artérite  noueuse  à  localisation  neuro-cutanée  et 
évoluant  par  poussées  hémorragiques.  Annales  de.  Médecine,  X.X.Xl,  n»  .5,  mai, 
l!i:t2,  p.  530-548. 

Description  anatomo-clinique  d’une  observation  d’infection  à  germe  encore  inconnu, 
qui  a  provoqué  au  niveau  des  vaisseaux  cutanés,  rénaux,  méningés  et  encéphalii)ucs 
des  foyers  hémorragicpics  d’extension  variable  (|ui  ne  tendaient  jias  à  la  sup])uration. 
Les  auteurs  admettent  que  ces  foyers  évoluent  tantôt  sous  forme  de  suffusions  et  d’in¬ 
filtrations  sanguines,  plus  rarement,  sous  forme  de  nodules  rappelant  ceux  de  rérylhème 
noueux.  A  la  tin  de  la  maladie  ils  ont  vu  api)ara!tre  des  phénomènes  nécrohiotiques  ; 
gangrène  d’un  orteil  à  gauche,  pla(|ues  de  gangrène  sacrée,  débordant  sur  la  région  fes- 
sière  droite,  début  de  la  gangrène  d’un  orteil  au  y)ied  droit.  Au  point  de  vue  analomi([ue, 
ils  ont  retrouvé  au  niveau  des  lésions  cutanées  une  infiltration  de  la  mésartère,  mais  sur¬ 
tout  de  la  périartère,  par  des  éléments  lymphocytaires  et  neutrophiles.  Cette  infiltra¬ 
tion  ne  se  retrouve  pas  au  niveau  de  toutes  les  artérioles,  ni  en  tous  les  points  de  leur 
trajet.  Ils  ont  encore  noté  l’existence  de  thrombose  artério-veineuse,  surlout  dans  les 
couches  immédiatement  sous-paplllaires,  la  présence  de  nappes  d’inriltrations  hémorra¬ 
giques,  enfin  la  présence  de  nodules  inflammatoires,  apparemment  indépendants  des 
vaisseaux,  mais  dont  la  composition  cellulaire  :  lymphocytes,  éléments  neulro|)hiles, 
rares  éléments  éosinophiles,  épithélioïdes  et  plastocytaires,  rappellent  celles  des  infil¬ 
trations  périartérielles.  Cette  image  histopathologique,  est  celle  do  la  périartérite  noueuse 
de  Kussrnaul,  quoique  les  auteurs  fassent  observer  que  certains  caractères  classiques 
inanque.rd.  dans  leur  cas  comme  dans  d’autres  observations  publiées.  G.  L. 


ÉTIENNE  (G.).  Neige  et  vertiges.  Hev.  rnéd.  de  l'iisl,  t.  l.l.X,  n"  ■’3,  novembre  1 
p.  715-7111. 


/enant  ([u’ii  l’occasion  de  chute  de  neige,  qu’il 
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Miiuiiiui  iiulre  l•,lluse.  Il  s'ii-il  d’iiii  diabiHc  lioi-odo-sypliilil iqiiu  et  l’iiuliuir  dorinr  riiiiu- 
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JAKIMOWICZ  (W  ).  Un  cas 


de  maladie  de  Tay  Sachs.  Animlouiii  piilshi,  \l\, 
iirinri-  l'.i;U,  p.  ‘^77-•^7H. 
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DE  SANGTIS  (Carlo  de)  et  GACCHIONE  (Aldo).  L’idiozia  xerodermica  (L’idio¬ 
tie  xéi'odcTmique).  Hiiiisla  s  péri  mentale  di  frenialri  e  ainediciiia  legale  delle  alienrtzinni 
menUdi.  I.Vl,  fasc.  2,  31)  juin  l'J32,  p.  2G!)-21)3. 

Les  auLeurs  ont  pu  suivre  trois  malades  frères  (jui  présentaient  la  même  maladie  cu¬ 
tanée  et  neuro-psyclii(|ue  :  il  s’ajjissait  de  l’association  d’une  idiotie  jiarélo-apliasiipie 
avec  xeroderma  pigmalosum  et  aussi  avec  des  troubles  des  jrlandes  à  sécrélioti  interne 
qui  portaient  sur  la  morjiliolof'ie  somatique  et  sur  le  dêveliq)pement  testiculaire.  Les 
auteurs  décrivent  ionsuement  ces  phénomènes  dont  ils  rappellent  les  descriptions  anté¬ 
rieures  faites  par  d’autres  auteurs  et  ils  pensent  <iu’il  s’asi-it  là  d’une  anomalie  constilu- 
tionnelle  qui  appartient  au  même  groiqie  d’affections  (pie  la  sclérose  tubéreuse. 


KOENEN  (J.).  Une  forme  de  sclérose  tubéreuse  familiale  héréditaire  (lline 
l''amiliare,  llcrediiare  form  von  Tuberôser  Sklerose).  Aria  pxgeliiulrien  el  neurolayien, 
Vil,  l'asc.  3,  11132,  p.  813-822. 

Dcscriiilion  de  trois  malades  ipii  présentent  des  signes  de  sclérose  tubéreuse,  au  cours 
de  deux  t'éiiéral  ions  d'une,  nu'me  l'aniille.  L.  L. 

MORRISON  (Samuel)  et  LEléY  (Milford).  Le  facteur  thyroïdien  dans  la  para¬ 
lysie  périodique  familiale  (The  tbyroid  factor  in  family  periodic  paralysis).  ,lr- 
clnues  oj  SniriiUtyy  and  Pnyrtiialrg,  .X.WIII,  n»  2,  août  1032,  p.  3Hi;-3‘.)'l. 

A  jiropo.s  d’une  observation  de  jiaralysie  périodiipie  cher,  un  homme  (pii  présentait 
un  goitre  exophtalmique,  et  chez  lequel  la  thyroïdectomie  a  fait  disparaître  les  crises 
paralytiques,  les  auteurs  discutent  les  relations  jiossililes  entre  des  troubles  endocriniens 
et  la  paralysie  périodiipie.  il  semble,  selon  eux,  que  dans  un  certain  groupe  de  cas,  l’éié- 
ment  endocrinien  paraît  jouer  un  rôle  indiscutable.  <).  L. 

HUBERT  (IV.  H.  de  B.).  Généalogie  mettant  en  évidence  une  forme  atypique 
d’atrophie  optique  héréditaire  apparemment  polymorphe  (.^  )iedrigi'ee  showing 
an  atypical  form  of  liereditary  optic  alrophy  exliihiting  ap]iarent  polyniorphism). 
■Imirind  ni  .Xenroloyn  and  l'xijchnpedhnloyy,  .Mil.  n»  td,  juillet  11)32,  p.  32-43. 

Lette  généalogie  montre  une  affection  qui  diffère  à  plusieurs  points  de  vue  de  l'alroi* 
pliie  héréditaire  du  type  l.eher.  La  lésion  est  congénitide,  il  n'y  a  pas  de  scotome  central, 
et  les  femmes  sont  attei  utes.  Des  auteurs  autorisés  admettent  ipi’il  n’y  a  pas  de  raisons 
de  considérer  des  cas  d’apparition  cimgénitale  comme  formant  un  groupe  distinct  de 
l'atrophie  de.  Leher.  Leher  a  défini  l'affection  à  laipielle  il  a  donné  son  nom,  coinmo 
une  atrophie  optiipie  héréditaire  sans  autres  signes  neurologiipies,  la  différenciant  ainsi 
d'autres  variétés  de  maladies  nerveuses,  dans  lesijuelles  l’idriqilne  (qitiqne  ne  constilue 
ipi’un  des  nombreux  sym|itômes  de  rid'fection.  Mais  il  exisle  des  formes  intei'inédiaires 
dans  lesipielles,  à  côté  du  caraclère,  spécifiipie  de  l’atrophie  iqitiipie,  il  exisle  d'aulres 
symptômes  neurologii|ues  précis. 

Dans  la  famille  ih'icrite  par  l’auteur,  il  exi.ste  trois  cas  de  rélinite  pigmentaire  typi((uc 
et  nu  cas  de  rétinite  pigmentaire  dans  la  région  maculaire,  llien  qu’il  soit  possible  ipie 
wdle  rétinite  pigmentaire  soit  survenue  à  la  suite  d’un  croisement,  et  ipie  le  quatrième 
cas  soit,  une  coïncidence,  cette  hypothiise  parait  cependant  invraisemblable,  et  il  doit 
exister  une  connexion  réelle  entre  ces  cas  et  les  cas  d’atrophie  optique.  L’auteur  insiste 
également  sur  les  caractères  différentiels  de  la  transmission  héréditaire  dans  ces  cas 
dont  il  souligne  l’imporlanee  au  point  de  vue  de  l’élude  aénél.iipie.  fi.  L. 


A. \  AI.  y  sus 


VAGLAV  SV  AB.  A  propos  de  l'ostéopoccilie  héréditaire.  Journal  de.  Radiolodk 
et  d'EledroUuiie,  ,\l\',  septembre  ji.  40r>-4](;. 

l'oiTiisidii  (le  le  rediofrriipliie  (l((  rfirlieiilelioii  nidio-earpieime  d’un  liommc  do 
27  uns,  ruutenr  a  eonstuté  pur  liusurd  sur  son  scpiebdie.  des  points  d(î  e.ondensution  de  la 
densiK(  d  un  lissu  eunipiod.  dnid  r(!ten.due  est  euruet('‘risti(pie  de  rost(nii)oceilie.  Des 
îlots  du  nunne  ^'enre  ind.  ét(‘  déeoiiverls  (diez  le  [r(':re  de  eet  liomnie  ùf;(‘  de  28  uns,  ot 
idiez  s(]n  p(''re.  ù};(';  de.  54  uns.  I  n  c.'cunien  plus  upprol'ondi  de  ces  niuludcs  (membres 
d'uno  m(}me  l'umille  (|ui  [(uruit  (Mre  ulleiide  de  diub(''l(!)  a  moidré  fpi((  les  îlots  de  conden- 
sulion  i'd,ui(ud,  beuncon|(  pins  nombreux  eb<(z.  les  deux  l'ils  ipie  (diez.  le  père  et  exisluicnt 
sur  tonies  les  parties  du  S(pnd(dle.  sauf  le  crâne.  Chez  le  jièis^  les  points  de  condensation 
n'ont  et((  e.onstatos  (pie  sur  les  os  loups  dos  e.xtrèmitès.  On  a  constaté  en  outre  chez  lui 
la  dei'malo-l'ibro.se  lenticulaire  dissinninée.  L'auteur  pense  (|no  l’ostéoiioecilie  est  un 
phénomène  d'oripine  hérèdilaire  dans  lepuel  le.  diabète  exerce  une  action  appravante. 
II  n’admet  in  la  dyseondroplasie,  ni  les  inbndions  comme  l'aeteiirs  ètiolopicpies  de  l’os- 
t'''0|"'eeilie.  q. 


SYMPATHIQUE 

MARINESCO  (G.),  KREINDLER  (A.)  (  I  FAÇON  (E.).  Sur  la  pathogénie  de 
l'hémiatrophie  faciale.  Paris  médical,  XXII,  n"  13,  2(i  mars  l'.l32,  p.  2011-275. 

Selon  ces  auteurs  l’intervenlion  du  système  vépétatif  dans  la  peni'se  de  l’hémiatrophie 
laciale  ne  peut  plus  être  mise  en  doute.  La  frerpienee  avec  lai[uelle  elle  est  acoompapnée 
de  sipnes  clinn[ues  du  cote  de  ce  svsteine  est  un  arpument  on  faveur  de  cette  hypothèse. 
I)  autre  part.  1  ex|düration  plus  delaillee  de  l’état  fonctionnel  du  systèiîie  sympathicpie 
dans  les  rares  cas  oi'i  elle  a  ét'j  effectuée  démontre,  le.  déréplupe  de,  ce  système.  I.e  sièpe 
de  la  lésion  du  svsteme  vepelatil  ipii  peut  ènpendrer  l’hémiatrophie  faciale  n’est  pas 
encore  précisée,  mais  la  tendance  actindle  des  aulenrs  est  de  la  situer  plutôt  dans  les 
centres  i[u’à  la  périphérie.  Les  systèmes  sympathicpie  ot  parasympathiipie,  de  même 
(|uc  les  plandes  à  sécrétion  interne  et  leurs  hormones  ipii,  d’une  part  apissent  sur  ees 
systèmes,  id  d'aiilre  part  soni  réplés  par  eux,  excitent  ou  inhibent,  en  même  temps  (pic 
la  mobilisation  de  ei‘rtains  éleid rolytes,les  iirocessiis  mélaboliipies  des  tissus. Les  auteurs 
rapporteni  une  observation  personnelle  d’hémiatrophie  alterne,  ipii  pose  la  (piestion 
de  renlreerois(‘inenl  des  voies  sympathi(|ues.  C.e,  cas  leur  parail  confirmer  l’opinion 
d’André-Thonias  ipii  localise  la  zone  d’entrecroisement  des  voies  sympathirpies  au 
ni\  eau  de  renireeroiseiiieni  .sensitif  du  trijumeau.  (1.  L. 

BACQ  (Z.  M.)i  I  BROUHA  (L.  i,  Quelques  faits  nouveaux  à  propos  du  transport 
humoral  des  excitations  sympathiques,  (’.ainides  rendus  iles  séauers  de  la  soriélé 
de  hioluiiie.  C.N,  n"  17,  2Ü  mai  11132,  p.  88-11(1. 

La  sliniiilation  du  bout  pèriphériipie  du  sciatiipie  dont  toutes  les  libres  motrices  ont 
dépénéré  esl  sni\  ie,  d’une  dépéiiération  du  emur  énervé,  (l’est  la  stimulation  des  libres 
sympathirpies  posipanpiionnaires  qui  libère  la  syrnpathine  à  la  périphérie.  (Les  auteurs 
enlendeni  par  syrnpathine,  une  subslance,  sympathie.o-mimctiipie  cpii  se  trouve  libérée 
dans  le  sanp  et  (|ui  accélère  le  cieur  énervé  à  la  suite  de  la  stimulation  du  bout  périphé- 
riipie  d'un  nerf  moteur).  L’accélération  cardiaque  ne,  se  produit  plus  à  la  suite  de  la  sli- 
inulalion  d'un  nerf  inolenr  dont  les  fibres  sympathitpies  ont  dépénéré. 
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DANIELOPOLU  (D  ),  SAVESCO  (V.),  ASLAN  (A.)  cl  STEOPOE  (V.).  Sur  l'exis- 
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T-CRÉMIEUX.  Algie  sympathique  par  contusion. 
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JIANN  (P'  A.).PAULIAN(D.)etLAVER.  Arachnoïdite.  RevisUt  de  chirurgie,  n"‘  7-8, 
1931,  Bucarest. 

Uiiemalailn  (le  48  ans,  avec  parapléiçie  douloureuse  et  aracliuoïditc,  guérie  à  la  suite 
d(!  la  lainiiieclomie  Dl-ÜG,  et  libération  de  la  queue  de  chevid.  U.  Paulian. 

PAULIAN  (D.).  Méningo-myélite  consécutive  à  une  pachyméningite  dorsale  su¬ 
périeure.  : — Arachnoïdite.  Rev.  .Spiialul.  n”  9,  septembre  1931.  Bucarest. 

L(>sious  de  pacbituéidiifrile  avec  périvascularilc.  Micropliolograpldcs.  Lésions  de  la 
substance  grise.  Paiu.ian. 

JIANU  (P'  A.),  PAULIAN  (D.)  et  TURNESCO.  (D.;.  Cas  de  compression  mé¬ 
dullaire  par  tumeur  intradurale.  Revisla  de  chirurgie,  n»®  7-8,  1931,  Bucarest. 

U.  Faui.ian. 

NICOLESCO  (J.),  HORNET  (T.)  et  RUNCAN  (V.)  (de  Bucaresl).  A  propos  de  la 
mcdadie  de  Dupuytren.  yiu/lcl/u.s  cl  Mémoires  de  lu  .Suciélé  médicale  des  Uôpiluu.r  de. 
Riicaresl,  n"  11),  décembre  1930. 

Histoire  cliid(|ue  et  présentation  d’un  moine  slave,  âgé.  de  (10  ans,  avec  rélraction  bila¬ 
térale  de.  l’aponévrose  palmaire,  à  évolution  lentement  progressive  deiiuis  (1  ans. 

Le  malade  a  eu  dès  le  commencement  des  sensations  de  l'ourmillcment  et  de  piqûre 
dans  la  région  interne  des  avant-bras.  Pas  de  trouble  objeetil'  delà  sensibilité.  Le  tra¬ 
vail  manuel  entraîne  des  douleurs  et  des  engourdissements  dans  l’extrémilé  distale  des 
membres  supérieur.?,  et  il  est  à  noter  (pie  ces  troubles  s’ainélioreut  quand  les  mains 
plongent  dans  un  bain  cbaud. 

Les  auteurs  considèrent  les  troubles  de  la  maladie  deDupuytren  eu  rapiiort  avec  une 
dystrophie  d’origine  sympatliiciue.  (.)n  employa  dans  ce  cas  la  l'ibrolysine  et  la  tbiosina- 
mine  en  piqûres.  A. 

NICOLESCO  (J.),  HORNET  (T.)  et  RUNCAN  (V.)  (de  Bucaresl).  Aspect  clinique 
tardif  d’un  traumatisme  de  la  moelle  par  fracture  de  la  colonne  vertébrale 
cervicale.  Ruiletius  et  Mémoires  de  In  Société  médicale  des  Ilôpilnu.rde  Riicaresl.  n"  10, 
d(!cembre  1930. 

Ce  malade  présenta  à  la  suite  d’une  chute,  il  y  a  4  ans,  une  rracture  de  la  colonne 
vertébrale  cervicale  et  un  syndrome  incomplet  de  Brown-Séipiard.  A. 

RAMOND  (Louis).  Sur  un  cas  d’atrophie  musculaire.  Presse,  médieule,  n"  19, 
T)  mars  1933,  p.  303. 

Observation  (d  discussion  d’un  cas  de  sclérose  latérale  ainyotropbiipie  survenu  chez 

JACARELLI  (E.).  Contribution  à  l’étude  des  tumeurs  extramédullaires  (('.on- 
Iributo  allô  studio  dei  tumori  spinali  extramidollari).  Policlinico  (section  médicale), 
XX.XIX,  p(  mars  1932,  n»  3,  ji.  139-152. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  lumeur  extramédullaire  de  la  région  dorsale  inférieure  manifes¬ 
tée  par  un  syndrome  de  Brown-Séipiard  doid  le  diagnostic  cliniipie  fut  confirmé  par 
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malade  a  pu  se  rendre  à  pied  à  un  poste  de  secours  et  fut  déclaré  ■ruéri  au  vingtième 
jour.  Mai.s  le  malade  aflii’ine  ([u’à  jiartir  de  ce  inoment-là  il  re.ssentil  une  impoUiiee 
fonctionnelle  des  membres  inférieurs,  puis  des  membres  supérieurs,  puis  au  bout  de 
quebpies  mois  il  présenta  le  syndrome  elassirpic  de  la  sclérose  latérale  amyotrophi(pie. 


ARY  BORGES  FORTES.  Syndrome  de  compression  de  la  queue  de  cheval  par 
un  sarcome  vertébro-méningé.  Jicuue  sud-américaine,  de  Médecine  el  de  Chiniryie. 
III,  11“  2,  février  1932,  p.  143-lb.'>. 

Ibie  femme  de  41  ans  présente  pendant  trois  mois  1/2  un  syndrome  de  eomiiressioii 
lie  la  ipieiie  de  cheval  avec  paraplégie  flasque,  accompagné  d’amyotrophie,  de  troubles 
graves  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  de  1.3  à  S, b,  des  troubles  s|ihinctériens,  troubles 
pilo-rnoleurs,  vaso-moteurs  et  thermiques,  des  modilications  de  la  tension  artérielle, 
nue,  dissociation  albumino-cytologiijuc  typi(|ue.  L’examen  railiographique  montra  des 
altérations  de.  la  111“  lombaire  d’aspect  nettement  néiqdasiipio,  des  altérations  moins 
marquées  d(‘s  11'' et  IV"  lombaires.  L’examen  anatomo-pathologiipie  montra  que  la 
compression  portait  uniquement  sur  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  (lu’il  s’agissait 
d’un  sarcome  vertébral  de  type  globo  et  fuso-cellulaire  propagé  à  la  dure-mère.  11  exis¬ 
tait  une  dégénérescence  secondaire  du  faisceau  de  <l(dl  jusqu'au  bulbe. 


ARNAUD  (Marcel).  Syndrome  péritonéal  avec  k  ventre  de  bois»  réalisé  par  une 
commotion  médullaire.  Bul.  el  Mérn.  de  la  Snciélc.  de  Chirurgie  de  Marseille.  \1. 
n"  2,  février  1932,  [i.  40-43. 

Observation  d’un  bonune  de  41  ans,  blessé  par  balle  de  revolver,  qui  présente  des 
lésions  pleuro-pulrnonaires  et  rachidiennes.  Les  dernières  se  manifestent  jiar  un  syn¬ 
drome  d’interruption  pliysiidogique  de  la  moelle,  dominé  par  un  tableau  clinique  de 
syndrome  péritonéal  aigu.  L’auteur  analyse  au  point  de  vue  aiiatomo-pathologiipie  et 
elirh'pie  cette  observation.  O.  L. 

NATTRASS  (F.  N.)  el  DONALD  RAMAGE  (Newcastle  on  Tyne).  Hémangiome 
vertébral,  cause  de  compression  de  la  moelle.  The  Journal  nj  Neurologg  and 
l‘sgehoiialhülogii,  janvier  1932,  n"  47,  p.  231. 

li  s’agit  d'une  observation  d’un  hémangiome  vertébral,  conqiarable  à  celle  signalée 
eu  f rance  par  (iuillain,  Decourt  et  Hertraud.  Les  auteurs  rappellent  les  caractères 
radiograpliiqnes  de.  la  lésion.  Dans  leur  obs(n-vation,  un  traitement  radiothérapiipie, 
qui  est  le  Iraitcment  de  choix,  fut  suivi  d’une  amélioration  remanpiable. 


MONIZ  (Egas).  Tumeur  intramédullaire,  quadriplégie,  traitée  par  la  radio¬ 
thérapie  (  t'uinor  intra-medular,  te.traplegia.  Cura  pela  radioterapia).  Acad/mia  dns 
eieneias  de  l.ishoa,  Bolelin  da  Academia,  nouvelle  série,  vol.  111,  1931. 

Lue.  pidile  fille  de  10  ans  présente  une  (piadrii)légie  constituée  par  une  |)araplégie 
spasli(pje,  avec  une  diminution  très  marquée  de  la  force  au  niveau  des  membres  supé¬ 
rieurs,  surtoul  au  niveau  des  mains  oii  les  doigts  sont  en  flexion.  11  existe  une  inversion 
des  réficxes  radiaux  et  des  troubles  de  la  sensibilité  thermique  et  tactile  jusqu’à  L4. 
l.e  li{piidi>  céphalo-rachidien  est  normal  et  la  radiographie  ne  révéle  aucune  anomalie 
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ÉPILEPSIE 

WAHL  (Maiorice).  Epilepsie  traumatique  considérée  dans  ses  formes  évolu¬ 
tives  et  anatomo-cliniques.  Thi'sc  dr,  MarscUle,  i;).'îl. 

PiirliiiiL  (le  l’élude  di^s  U'unslixidiis  pur  bulle  de,  fcuerre  (pii  réalisent  siinulluiiénicnt 
eue  (ivoluliou  et  une  syin))l()inat,(jlogio  luules  spéciales,  en  même  temps  (lu’elles  erceiit 
des  alLri  but  ions  dil  fuses  des  centres  sous-e.orlieaux,  l’auteur  est  amené  à  considérer  le 
rôle  des  lésions  des  centres  sympallii(iues  dans  riuslallalion  de  ré])ilepsie  Iraumalicpie. 

rin  ce  ipii  concerni^  la  [U'oclnction  même  de  la  inanil'estalion  é|dleptique  l’auleur  dé\  e- 
loppe  une  eoneejition  metlant  un  |)remier  jilaii  risebémie,  cpii  jarnt  être  suivant  le  cas 
d’origine  e(uitrul((  ou  due.  à  l’excilalion  des  jiarois  vasculaires. 

•  ’.e  travail  constitue  une  base  importante  |iour  la  recbendie  et  la  |irévision  de  l’épi¬ 
lepsie  traumati()uc. 

SWIERGZEK  (St.).  Les  résultats  de  la  malariathérapie  dans  l'épilepsie. 
Nowinij  Psijclijalriicznc,  IX,  fase.  l-'2,  il,  ]>.  31. 

•  liiez  12  cas  graves  et  nn  cas  bénin  d’épilc))sie  chez  des  femmes  qui  ne  iirésentaient 
aucun  trouble  somati([uei)ar  ailleurs,  les  effets  de  la  malariathérapie  ont  été  les  suivants  : 
les  malades  ayant  présenté  10  à  14  accès  fébriles  en  six  mois  une  est  morte  d’insuf- 
lisancc  aiguë  du  cœur  en  ([uelques  jours,  à  la  suite  du  traitement,  (liiez  trois  autres, 
l’état  s’est  aggravé,  dans  sept  cas  le  résultat  a  été  nul,  et  dans  deux  cas  nn  a  constaté 
la  disparition  des  crises.  A  la  suite  de  ces  expériences  défavorables,  l’auteur  considère 
que  la  malariathérapie  ne  doit  ])as  C'tre  employée  vis-à-vis  de  répile|isie. 

G.  L. 


NITZESCU  (I.  I.).  La  suppression  des  accès  d'épilepsie  expérimentale  et  des 
convulsions  strychniques  par  injection  intraveineuse  de  paraldéhyde.  Comptes 
i  viulns  (les  séances  de  la  Sociélé  de  liiotofjie,  GX,  ii°  28,  12  août  1032,  p.  1220-1'222. 

l-’administration  |iar  la  voie  veineuse  de  la  paraldéhyde  ajoutée  à  une  solution  glu- 
coséc  éthyli(|ue  pour  l’anesthésie  générale,  a  donné  à  l’auteur  l’idée  d’essayer  cette 
substance  vis-à-vis  des  états  convulsifs  déclenchés  par  différents  toxiques.  Des  expé¬ 
riences  faites  sur  le  lapin  et  dont  il  expose  la  teclmiiiue  lui  ont  montré  que  la  ]iaral- 
déhyde  exerce  une  action  curatrice  et  préventive  sur  les  convulsions.  Par  une  série 
d’autres  expériences, il  a  pu  égidement  démontrer  que,  en  dehors  de  son  action  cura¬ 
trice,  la  paraldéhyde  exe.rce  aussi  une  action  préventive  dans  le  cas  de  convulsions  slrych- 
ni(pies.  Il  suggère  (|ue  dans  le  traitement  du  tétanos  jiar  l’anesthésie  générale,  le  chhj- 
roforme  pourrait  être  remplacé  jiar  l’injection  de  iiaraldéhydc,  nuiouvelé  à  divers  inter¬ 
valles,  suivant  les  besoins.  G.  !.. 

TRIANT APHYLLOS  (D.).  La  physiologie  pathologique  du  syndrome  épilep¬ 
tique  et  la  nature  destructive  de  son  processus.  Encéphale,  XX\  II,  il"  (i,  juin 
P.)32,  p.  .Ô03-.Ô13. 

ICtiide  de  l’aura  sensorielle  de  l’aura  motrice,  et  considérations  sur  les  cxeilanls  du 
cerveau  et  les  médications  anti -épileptiques.  L’auteur  rappelle  jiour  concluis;  (]ue, 
d’après  lui,  les  convulsions  cpile.ptifpies  généralisées  ou  jacksoniennes  sont  dues  uni- 
'luement  à  la  suspension  de  la  fonction  inhibitrice  de  la  zone  motrice,  (u  igine  de  la  voie 
pyramidale.  Il  considère  ipic  la  lésion  épileptique  est  de  nature  destnadive. 
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LES  CONNAISSANCES  NEUROLOGIQUES 
DE  GALIEN 


{Aperçu  critique) 


A.  SOUQUES 


\ 


Avant  d’aborder  le  sujet,  il  est  utile  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  le  milieu 
où  vécut  Gali<ui,  sur  sa  culture  philosophique,  sur  sa  formation  médi¬ 
cale.  C’est  le  meilleur  moyen  d’entrevoir  l’influence  que  ces  éléments  ont 
pu  exercer  sur  les  qualités  et  les  défauts  de  son  œuvre. 

Claude  Galien  naquit  à  Pergame,  en  Mysic,  l’an  128  de  l’ère  chrétienne. 
C’était  un  Grec  d’Asie  Mineure.  Il  a  écrit  en  grec  et  non  pas  en  latin, n’en 
fJéplaise  à  l’ancien  ministre  de  l’inslrnc.tion  Publique  ([ui  défendait,  il  y 
a  une  quarantaine  d’années,  l’cmscignement  classique,  en  disant  que  les 
uiédecins  devaient  pouvoir  (■omi)rcndrc  le  grec  d’.Vristote  et,  le  latin  de 
Galien. 

«  J’ai  eu  l’heureuse  fortune,  raconte  Galien  ([iii  fait  volontiers  sa  bio¬ 
graphie,  d’avoir  pour  père  un  homme toutà  fait  calme, juste, serviable  et  - 
■ijoutc-t-il  irrcspectu(!iiscment  —  une  mère  irritable  an  point  de  mordre 
ses  servantes,  criant  sans  motif  et  cherchant  ([uerellc  à  mon  père  comme 
Xant,  ippe  à  Socrate.  A  force  de  voir  les  actions  de  l’un  et  de  l’autre,  je 
conçus  le  dessein  de  suivre  et  d’estimer  les  unes,  de  délester  et  d’éviter  les 
autres.  Je  voyais  entre  mon  père  et  ma  mèrc!  une  dilTérence  complète, 
en  ce  sens  ([ue  l’un  ne  s’aflligcait  d’aucun  dommage  et  que  l’autre  se  plai¬ 
gnait  des  moindres  choses.  Vous  savez  que  les  enfants  imitent  ce  qui  leur 
plait  et  fuient  ce  qui  leur  déjilait.  »  Ce  père,  Nicos,  riche  sénateur  du  royau- 
9ie,  «  très  habile  dans  l’arithmétique,  la  géométrie,  l’astronomie  et  Par¬ 


ti)  Conl'ércnop  faite  le  ‘2'l  juin  I‘t3v’  à  In  Salpèlrièro.  (Clinique  du  I"' (iuillain.) 
BEVUE  NEUnOI.OGIQUF,  T.  I,  N°  3,  MAIIS  1933. 


rlnlocUin;  »,  l'iil,  1.^  |)i-(;ini<T  niailn-  de  son  fils,  fl  lui  <lonna,  do  très  honnc 
lionne,  lo  «ofd,  d(S  s(dcn(cs,  oti  rinilianl.  aux  inal,hotnal,i([iics,  cl.  dos  loliros, 
on  lui  laisanl,  ôl.udi(;r  los  iiool.(‘s  (d,  los  oral, ours,  fl  voulul,  avant,  foui,  ([ii'il 


dial(\s  ;  la  jusfio.o,  la  l,(uniioranro,  lo  ooura<,oi  ol,  la  sa^os.so.  «  J’avais  aoooin- 
jili  ma  qiiaforziomo  aiinoo,  poursuif  (lalion  ;  suivais  los  jdiilosophos  de 
la  ville,  un  disoiph;  du  sl.oïoiou  l'hili]>al,or  (d,  aussi  un  disoiiih;  du  ]ilal.o- 
uioi(ui  (iaïiis.  Dos  uns  oonimo  dos  aufnîs,  mon  jioro  survoillail,  ]iour  moi 
la  vi(^  (d,  l(^s  opinions  ;  il  allait,  los  voir  avoo,  moi.  »  J(;  dois  ajouDu'  .[u'il  sui- 
vil,  aussi  los  lopons  d’un  p('rii.al,(d,ioi.ui  (d,  d’un  opiourion. 

.\  K)  ans,  jiour  ohoir  à  un  .s-anc/o  di‘  son  pôn;,  il  S(;  mif  à  ofiidior  la  modo- 
ciiio.  Nio.os  oroyail,  aux  sotia('s.  Du  a]i])olaid,  son  lils  Dalion  (yx>./,vo!;,  soroin, 
<'alm<!j,  oroyail,-il  à  la  vorfu  prophylaid.iquo  do, s  noms  ?  (ada  no  suHira  pas 
]iour  prôvotur  l’Iiorédilo  novro|)aflMi[uo. 

<  a;  lils  lioril.(;ra  do  l’irril  ahil  il  o  do  sa  môr(!.  fl  SfU’a  quorollour  oommo  ollo. 
fl  aflaqiuTa  av('<'  vioNmoi'  Ions  ooiix  i inodooiiis  ou  pliiloso])hos,  vivanis  ou 
morfs)  doni,  il  no,  jiarlaqo  pas  los  ojiiiuons.  Il  frailo  d(!  jmnd.our  .\s(dopiadc 
ol,  do  lâolu!  «  l'irasisl  i'al  O  qui  oomlial,  sans  rouf,dr  lo  l'ail,  ovidoid,,o,onfr  dif 
Jion  soidomoni,  los  im'alooiiis  mais  onooro  foui  lo moud(Md,  juge  jirudoid.  de 
-ardorlo  silouoo  sur  la  manidro  <loid,  s’(dî(a,fu(Da  soorofion  dos  urines...  fis 
ouf  fous  los  doux  imif'  l'os  («(davos  babillards  (pii,  ayaid.  faif  plusieurs 
rois((Xo  sor  leurs  ('soapados,sonf  un  jour  pris  on  l'Ia^ranf  (b'dif  do  vol  cf  no 
f|■ouvouf  ]ilus  auoiino  oxouso.  »  Ailleurs, il  aooiiso  blrasisfrid  o  d’inqiudonoo 


(d,  do  monsoiiqo  pour  avoir  dif  ([iio  lo  vonfrioiilo  gamdio  no  ooid.onaif  ]ias  do 
sang,  fl  on  oonfiotd.  assunumud,  (d,  boauoouj)  plus  ([uo  no  iionsaif  Galion, 
(d.  00  sang  no  lui  viord  pas  du  vonlrioiilo  (lroif,à  Iravors  d’imaginaires  por- 
fuis  do  la  (doison,  oommo  il  rallirmaif.  Ouauf  aux  soofafours  d’Hrasis- 
frafo  (d.  (r.\s(d('piado.  il  leur  r('])r()(dio  d’aviur  «  à  loisir  onfa.ss(‘  d'oIîronD’s 
s(q)lusmo,s  ».  Il  a])osl  rojilio  diiromonf  Arisfofo  :  «  l’nis([uo  fu  luaifcnds 
ô  Arisfofo,  i[U((  los  mud's  vi(nmonf  du  o.o;ur,  ](our([uoi  fo  o,()nfonfos-fu  d’une 


allirmafion  ?  l’ounpioi  no  les  monfros-fu  jias  s(i  disfribuaid.doiad.orgauo 
dans  foui,  lo  corps,  oommo  los  bratudios  (b;  raorf((  ?  d'u  dis  ([uo  lo  cœur  a 
boauco  i|i  do  nerfs,  mais  s’onsiiif-il  ([u’i!  ou  soif  lo  priu(d|)o  ?  Aufanf  vaii- 
draif  dire  ([uo  lo  pied  (d  la  main  on  sonf  aussi  la  source  ([Uo  lo  plexus  iVdi- 
formo  osf  la  souna;  do,  fous  b's  vaisseaux  pana;  ([u’il  on  osf  fissii.  Ton  n)ii- 
nion  osf  d’aufanf  jilus  absur(l(!  ([iio  nadlormmf,  lo  o(onr  n’a  pas  do  nerfs. 
Tu  as  ]iris  simplomonf ']iour  l(ds,  du  fissii  (ibroiix.  Df  iid  ji'  jioiirrais  so 
ju'oinlro  dans  f(;.s  ])ropros  libd.s,  car  onlin  n’as  fu  pas  dif  ([u'il  no  fauf  jtas 
juger  la  uafur((  d’uiuî  (dioS(;  par  S(‘S  apparotmos  mais  par  ses  fomd  ions.  Kb 
bien,  mon  olior  .Arislofo,  nue  jiarfio  n’osf  jias  un  lund'  jiana;  ([n'(dlo  on  a  la 
lignine  ;  b;  vulgaire  no  raisonnoraif  ])as  jdus  mal.»  Dlbad.ivomonf  Arisfofc 
avaif  pris  los  fondons  dos  valvules  o,ar(lia([n(îs  ](our  dos  nerfs.  .Mais  il  (d.ait 
inorf  depuis  (diuf  o.ords  ans  !  Au  (bnnouranf.  Galion  n’a-f-il  pas  commis 
liii-nn'mo  do  graves  orronrs  ?  J’on  parlerai  pins  loin...  avec,  indnlgonoc. 

fl  S(î  dif  (li.s(dpb‘  d' I  fiiqiooralo,  rooonnaif  ([iio  .son  maifro  s’osf  ongag(!  le 
promior  sur  lu  vairilablo  voie,  (d,  ajoufo  :  «  GoimiU!  il  («f  lo  jiromicr  ({ui 
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l’ail  Irouvi’v,  il  n’y  a  fait  ([uo  ([U('l((iics  pas.  lia  marchà  un  ])en  à  l'avanlurc  ; 
il  110  s’osl  pas  arrôLé  aux  ondruils  importants  et  a  ncgligo  l■l•^taines  indi¬ 
cations  csscntiellos,  certaines  distinctions  nécessaires.  Voulant  être  bref, 
il  a  souvent  él.é  obscur.  Il  ne  dit  ipic  jicu  de  eboses  sur  les  maladies  com- 
pliipiées.  lin  un  mol,,  il  a  commencé  ;  il  faut  ([u’un  autre  acliève.  »  Apjia- 
remment  cet  aid.re  i;’est  lui,  Galien.  Faut-il,  pour  e,es  ([uel([ues  mois,  l'ac¬ 
cuser,  comme  le  fait  Laboulbène,  d'avoir  voulu  élever  autel  cont  re  aut  el 
et  se  nuitlre  au-dessus  d’ lliiiyiocratc  ?  Son  langage  est  l,('ndançieux.  j’en 
conviens,  mais  la  cril,ii[ue  a  d(îs  droits.  El,  puis,  en  cent,  endroits,  il  cite 
avec  les  jilus  grands  éloges  le  l’ère  de  la  m(!decine,([n’il  admire  inliniment. 
Un  exem])le  suffira  ;  «  llijijiocrai.e  n'a  rien  écrit  de  mauvais...  interpr,'-- 
lons  scs  paroles  c,omme  sortant  do  la  boindio  d’un  Dieu.  » 

Un  songe  a  donc  conduit  Galien  à  la  médecine  qu’il  étudiera  avec 
passion,  sans  l.outefois  se  diisinti' rosser  de  sa  première  vocal, ion  :  la  philo¬ 
sophie.  Les  songes  ont,  joui'  dans  sa  vii;  un  réde.  extraord ijiaire.  .Main 
Aurèle,  dont,  il  ('d,ait  le  médecin,  ayant  voulu  l'emmener  en  Germanie  où 
il  allait  ])orter  la  guerre,  Galien  refusa  de  le  suivre,  en  déidaranl,  (pi'Escu- 
lape  lui  él,ait  apiiarn  pendant  le  sommeil  et  lui  avait  interdit,  de  quitter 
Home.  Hêve  réel  ou  pi'él.exl,  ■  ?  IPempereur  philosophe  croyait,  lui-même 
au.x  songes  ;  il  avait,,  lui  aussi,  en  dormant,  reçu  jadis  la  visil.c  d'Piscu- 
lape  qui  lui  avait  indiqué  des  remèdes  salutaires.  Aussi  ne  fut-il  pas 
surpris  du  refus  de  son  mê'decin  et,  lui  conlia-l,-iI,  en  part  ani ,  la  saut  é 
de  ses  fils,  Gornmode  et,  rfe.xlus.  Une  autre  fois,  (.lalicn,  ([ui  souffrait  de 
‘louleurs  du  foie,  vit  en  rêve  ICsindape  (fui  lui  ordonna  d('  S('  faire  ouvrir 
Un  vaisseau  de  la  main  droite,  entre  le  pouce  et  l’index.  Il  le  lit.  et,  guérit  ; 
a  divfirses  reprises,  il  refit  la  même  ofiéralion  avec  le  mêmi'  succès.  Gela 
prouve  ([lie  la  saignée  a  souvent  du  bon. 

Vers  la  fin  do  sa  vie,  il  devint,  extrêmement  crédule  et,  super.iti lieux, 
llans  un  de  ses  livres  :  J tiafinoslic  des  )naladies  par  le  moijeii  des  sauges, 
d  disl.ingiie  l.rois  sortes  de  rêves  ;  les  uns  qui  tiennent,  ;i  nos  fiensi'es  et 
ucciqiations  halntuelles,  les  autres  à  l’état  de  notre  ooiqis  —  ce  (fui  est 
Une  vérité  inconl,esl,ée  —  et,  les  troisièmes  à  une  vertu  divinatoire  —  ce 
•pii  est,  une  imaginai, ion  [lure.  Il  y  rajiporte  plusieurs  excuqiles  de  mala¬ 
dies  révélées  ou  giu'ries  fiar  ce  nn.iyen.  El,  il  s'indigne  contre  les  Pqiicii- 
>‘iens  (fui  ne  croient  ni  aux  rêves  priqihél  iqnes,  ni  aux  augures,  ni  aux 
prodiges,  ni  à  l’asi.rologie.  Il  en  arrivera  à  croire  à  l'influence  de  la  lune 
^ur  les  maladies  et,  à  défendre  les  enchanteurs.  «  Il  y  a  des  gens, dit-il,  qui 
croient  (fiie  les  enchantements  et  les  charmes  sont,  des  failles  di'  vieilles, 
cl  j’ai  été  moi-même  fort,  longtemps  dans  ce  sentiment,  mais  ce  ifiie 
,i’ai  vu  clairement  m'a  enlin  fiersuaihi  (fu’ils  sont  au  conlraire  d'un  grand 
clîet.  J’en  ai  fait  très  ut  ilement  rexpérience  sur  dos  jiersonnes  fiiijiu’cs  jiar 
des  scorpions. .Fui  vu  aussi,  fiar  la  force  de  ifuelifues  paroles,  faire  rendre 
des  os  arrêt  s  dans  le  gosier. «C'est pousser  vr, liment  trop  loin  la  cnidulitG 
•le  reconnais  (fiie  l'inl erpriHal  ion  des  rêves  mi'riln  l'al  lcntion  des  neuro- 
P^ychiatres,  mais  je  dois  avouer  ifue  celle  iiu’en  donnent  actuellement  les 
'' P-'’y(dianalystes  »  ne  me  satisfait  point. 
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A  l’âge  do  IS  ans,  Galien  perd  son  père.  Une  Larde  pas  à  quitter  Pergame 
afin  de  s’instruire  auprès  des  maîtres  les  plus  renommés.  L’anatomie  l’in¬ 
téresse.  Il  l’a  étudiée  à  Pergam(!  auprès  de  Satyrus  ;  il  l’étudiera  à  Smyrne 
sous  Pélops,  à  Corinthe  sous  Numésianus  et  enfin  à  Alexandrie,  la  ville  ana- 
iornique,  oîi  il  suivra  les  leçons  d’IIéraelien  et  de  Mcccius.  l’artout,  menant 
de  pair  l’étude  de  la  médecine  et  celle  de  la  philosophie,  il  fréquentera  les 
médecins  et  les  philosophes  en  renom.  Il  est  pénétré  de  cette  maxime 
d’IIippfK'rate  ;  le  médecin  philosophe  esl  l’égal  des  Dieux.  Dans  son  livre  : 
One  le  bon  médecin  doil  êlre  philosophe,  il  va  jus([u’à  écrire  :  «  Pour  con¬ 
naître  la  nature  du  corps,  les  ililTérences  des  maladies,  les  indications 
thérapeuti([ues,  il  faut  être  exercé  dans  la  logique;  pour  s’appli({uer  à 
ces  reclu'rches,  il  faut  mépriser  l’argent  et  prai.iquor  la  tempérance.  Il  faut 
donc  posséder  toutes  les  parties  de  la  philosophie  ;  la  logique,  la  j)hysi(iue 
et  réthi([U('.  » 

J’ai  déjà  dit  qu’il  avait  étudié  toutes  les  sectes  j)hilosophi(pies,  mais  il 
ne  s’était  :dfilié  à  aucune.  Eclectisme  (fui  va  lui  ])ermettre  d(!  les  critiquer 
toutes,  à  ro(;('asion.  Il  garde  cependaid.  urn;  sec.rète  tendresse  pour  l’Aca¬ 
démie  et  h^  Portique,  jdus  pour  la  doctrine  de  Platon  que  pour  celle 
d’Aristot(‘.  Chez  les  anciens,  la  symbiose  de  la  philosophie  (ît  de  la  méde¬ 
cine  étail.  trfupiente,  les  é<;oles  philosof)hi(pn;s  enseignant  l’homme  et  ses 
maladies  :  les  grands  philosophes  étaient  tous  plus  ou  moins  versés  dans 
la  médeenne,  les  grands  médecins  possédaient  tous  des  notions  plus  ou 
moins  profondes  de  philosophie.  lIij)pocrate  fut  le  ]>remier  médecin  philo¬ 
sophe,  Aristote,  le,  {)remier  ])hilosophe  sinon  irnhlecin  —  il  était  fils  de 
médecin  —  du  moins  naturaliste.  Pour  sa  jiart,  Galien  est  un  médecin 
philosojdui  ;  il  a  écrit  d’innombrables  ouvragf's  de  philosophie  pure  qui 
oïd,  péri  il  Home  dans  l’incendii^  du  tenqih' <1(!  la  Paix  ;  dans  ses  ouvrages 
médicaux  proprement  dits,  les  aperçus  philos(q)hi({ues  abondent, pour  no 
pas  dire  surabondent. Depuis  cette  époque  lointiiine,  l’alliance  de  la  mé¬ 
decine  et  de  la  jihilosojdiie  s’est  iiarfois  dessernV;  mais  elle  n’a  jamais  été 
complètement  rompue.  EL  do  nos  jours  elle  a  (’‘té  renouvelée,  au  grand 
avantage  de  ces  de.ux  sciences  :  les  jisyidiologues  modernes  ont  contribué 
aux  progrès  de  la  neuropsychiatrie  et  les  neurojisychiaJres  à  ceux  do  la 
psychologie. 

Lors([ue  Galien  vint  étudier  la  médecine  en  Egypte,  l’Ecole  alexandrine 
jouissait  encore  d’un  grand  prestige  (1).  Elle  avait  à  ses  débuts  éclipsé 


(I  )  .\  l;i  moi'l.  c!  Alexnadrr  lo  flnmd,  fniidatcur  d’Alexandrie,  ses  lieiil.ennnls  sc  par- 
lafrèi'eal.  son  empire.  L’K(Ty[)t(!  ('iclml,  au  fjénéral  maeédonieu  l’I.olèm'îe,  de  la  famille 
des  l.atîidos,  ([iii,  sous  lo  surnom  de  Soti‘r,  fui  lo  premier  red  d’une  l(m(,me  dynasfie  "rec- 
rpje.  Pendant  trois  cenis  ans,  sei/e  Plolémdes,  depuis  Soter  jusipi’à  fdèopâlre,  «  la  brune 
Latride  »,  se  suooèdèrcnt  sans  disc(mtinuil.é  sur  le  Irène,  pratiiiuatd.vulonliers  l’assussi- 
nat  |)ar  ambil ion  personnelle  et  l’inceste  par  prineiiie,  dynastique  (a lin  d’em[)iVhcr  le 
royaume,  de  tomber  entre  des  mains  l'itrnnfjères.)  [‘toléiné’e  Soter,  son  lilsdit  Phitadolidie 
(proliablement  par  anlinomiejel  son  petit-lils  .surnommé  bivergèle  furent  des  princes 
iVdnirés  qui  croyaient  à  l’influence  des  lettres,  des  sedences  et  des  arts  sur  la  prospérité 
des  enqiires.  Ils  appelèrent  à  .Alexandrie,  leur  capitale,  et  y  retinrent  ,è  grands  frais  les 
savants  les  pbi.s  illusires  du  monde  entier,  achelènud,  à  prix  d’or  les  livres  les  |ilus  rares 
(d  formèrent  le“  plus  riches  colleotions  du  momie.  l'Iolèmèe  Soterbètit  dans  le  faubourg 
liruiddum  un  palais  ou  il  logea  les  savants.  Il  y  inslalla  la  faineme  bibliothèque  et  le 
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toutes  les  écoles  rivales.  Les  premiers  Ptolémées,  rompant  avec  l’usage 
séculaire  cpii  regardait  l’ouverture  des  corps  comme  le  plus  grand  des 
crimes,  autorisèrent  et  favorisèrent  la  dissection  des  cadavres  humains, 
tls  allèrent  jusqu’à  permettre  l’ouverture  de  l’homme  vivant  (1).  Le 
fait  devait  être  nié  —  il  le  fut  —  mais  il  paraît  certain.  Lelse  alïïrme  l’au¬ 
thenticité  de  ces  pratiques  abominables  et  Tertullien  écrit  :  «  Erasistrate 
et  llérophile  ont  disséqué  vivants  des  criminels  condamnés  à  mort  ([ue 
les  rois  tiraient  de  prison  pour  les  leur  remettre.  »  On  ouvrait  le  thorax 
pour  regarder  les  batteunents  du  cœur,  l’abdomen  pour  observer  les  mou¬ 
vements  du  diaphragme  ou  des  intestins  ! 

Au  bout  de  deux  générations, la  dissection  des  cadavres  fut  elle-même 
abandonnée,  faute  de  protection  royale.  Au  temps  de  Galien  on  ne  dis¬ 
séquait  plus  de  corps  bumains  à  .\lexandrie,  depuis  quatre  siècles,  mais  on 
pouvait  y  étudier  encore  de  vieux  squelettes  préparés  par  les  anciens 
anatomistes.  Par  contre,  on  y  faisait  toujours  do  la  dissection  et  de  la 
Vivisection  sur  les  animaux.  C’est  là  que,  pendant  quatre  ans,  Galien 
perfectionnera  scs  talents  de  dissecteur  et  prendra  le  goût  de  l’exjiéri- 
laentation. 

Quand  il  quitte  l’Egypte  pour  retourner  à  Pergame,  il  est  muni  d’un  ba¬ 
gage  médical  unique  pour  l’époque.  A  son  arrivée, les  prêtres  du  temple  d’Es" 
culape  le  nomment  médecin  des  gladiateurs.  Pendant  trois  ans,  il  pratique 
la  chirurgie  avec  un  succès  surprenant  :  grâce  à  un  traitement  de  son  in¬ 
vention  contre  les  plaies  des  nerfs,  il  no  perd  aucun  blessé  alors  que,  aupa¬ 
ravant,,  tous  mouraient  de  leurs  blessures.  Sur  ces  entrefaites,  une  sédi¬ 
tion  éclate  dans  la  ville,  et  Galien,  qui  craint  facilement  pour  sa  vie,  se 
hâte  de  jiartir  pour  Rome  dont  la  renommée  commençait  à  attirer  les 
regards.  Il  a  :i2  ans. 

Le  milieu  médical  où  il  va  vivre,  pendant  presque  tout  le  reste  do 
son  existence,  est  vraiment  curieux.  La  médecine  est  libre  ;  l’exerce 
*Pii  veut,  sans  diplômes,  sans  titres,  sans  garanties.  Elle  est  pratiquée 
par  des  médecins  ignorants  et  cupides,  divisés  en  jilusieurs  sectes  :  les 
empiri((ucs,  les  dogmati([ues,  les  méthodistes  qui  se  flattent,  par  paren- 
Ihèse,  d’apprendre  la  médecine  en  six  mois  (2).  Galien,  qui  a  quinze  ans 


Preinier  Mus6i',  (jii’on  .'ippela  ainsi  parce  qu’il  l’avail,  coiisacri''  aux  .Muses.  Alexandrie 
devint  rapidoineni,  la  métropole  du  savoir.  On  y  étudiait  toutes  les  branches  de  l’arbre 
de  la  science  ;  les  matliémati(iues,  la  cosmograpliie,  la  irra  ni  maire,  la  rbétorique,  la 
piulnsopliie,  la  médecine,  les  sciences  naturelles,  etc...  Kuclide,  Btrabon,  Démétrius 
do  Phalère,  [''.rasislrale,  Iléropliile,  etc.,  l’illustrèrent  tour  à  tour. 

Cotte  bibliothèque  et  ce  Musée  turent  bnîlés,  une  premiei’e  lois,  en  l  an  47  avant 
notre  ère,  le  feu  mis  par  César  è  la  l'Iotto  s’èlant  propiuié  au  palais.  Ils  turent  reconsti- 
'■n-s,  partiellement  du  inoin^. 

.  (M  Quatorze  siècles  plus  tard  Vésalc, soupçonné,  d’avoir  disséqué  un  homme  vivant, 
^t  condamné  è  mort  par  l’ln([uisition.  Il  tut  gracié  sur  les  instances  de  Philippe  11, 
^nis  11  (lu),  entreprendre  un  pèlerinage  de  pénitence  è  lérusalem.  A  son  retour,  le  vais- 
^eau  (jiii  le  po,.|,ajt,  ni,  naufrage  sur  l’île  déserte  de  Xante  où  le  célèbre  anatomiste  mou- 
"d  defaimetrietatiguo. 

(*)  Pline  raconte  que,  pendant  six  cenis  ans, la  Rome  guerrière  n’a  pas  eu  liesoin  de 
Jnédecins.  C’est  possible,  lln’y  avait  qu'une  médecine  domestique, faitede  recettes  popu- 
ai'-es  et  pratiipiée  par  les  esclaves  ou  les  alTrancliis,  cpiand  elle  ne  l’était  pas  par  le 
nel  do  famille,  lel  Catonle  Censeur  ijul  soignait  parents  et  amis  au  moyen  d’une  pana- 
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(l’(’'lu(l('S  iii(''ilicalos  (^1.  (les  roiiiiaissarifos  é I cndiKis,  no  Lanio  pas  à  sc 
]iIno,or  an  jn'oinior  rang.  Il  l'ail,  dos  onros  rol.oni  issanl.os  ([ni  (’dablissonL 
sa  r(‘]nil al  inii.  l’n  jour,  il  alliriin!  ([ii'il  iioul,  d(''S  iiin;  [)r<nni('!ro  visil.o, 
i'aiia^  nu  d  iai^uosl.i(;  ('xard  .  Ou  lo  luol.  à  r(‘[)ronvo,  ol,  il  I  oinLo  j  usi.o. 
Idio  aniro  l'nis,  appcîb’’  aujirùs  d’nuo  inalruiio  ([no  los  UKulooius  tonaicnil. 
[Knir  uKuiraulo.  il  d(‘(daro  an  mari  ([ikî  sa  rouiuu'  so  luonrl  d’amour  [tour 
nu  baladin.  O'oiail  vrai  .  .  la  damo  gndril.  PandI  diaguosi.ic,  avait  jadis 
l'oudii  la  n'pnlaliou  d’iM’asisI  ral  o,  ([ni  avait  doviiu'  l’amour  d’.Vutio(dnis 
[lour  SI l'id (ouco.  Il  S(;  o.r(’‘(;  d(!s  amiti(‘s  [inissaul (!S,  il  s(!  lio  avec,  l'uub'nnus, 
le  i'amonx  ]>(‘ripat(jtioion,  Harbarns,  oiiclo  d((  r(!inporour  ]-noi(ni  V(‘rns, 
S(!](tiui((  S('V('‘ro,  alors  o.ousnl,  l’omiioronr  Marc.Ann'do  dont  il  dovicut  l’ami 
et  lo  iiK'dooiu.  Aussi  j)out-il  tout  S(!  [((sruKd.tivo  11  diss(;f[uc  ot  ox])('‘rimoid (( 
dans  1(“  [n'ivd  (d,  (.ni  juiblic.  1)(!  iiu'muî  ([uo  los  Ptob’nnées,  (■,uri(!U.x  do  Ido- 
Iogi(U  vouaioul  assister  aux  ox[)(‘ri(nioc.s  d’Mrasistrat((,  do  mênu;  les  grands 
[tersonuagos  do  Romo  vieuuout  assisten’  aux  (b’uuojistrations  d(i  (lali(.'U. 

('.os  siK.’ccs  suscitont  rapidomeut  la  jalousie  d(i  ses  o.oufia'u'os  ([ui  b;  trai¬ 
tent  d(;  phra.S(.nir,  de  thaumaturge,  de  diseur  de  paradoxes.  Galien  ri|)oste 
avec  vindenoe,  les  traitant  à  son  tour  d’.ânes  thessalions  ([ui  brai('nt,  de 
corbeaux  ([ui  oroassend.,  de  geais  ([ui  cri(‘id,,  do  |)i(;s  ([ui  jacassent,  d'es¬ 
claves.  de  (diarlataus  et  même  d’essassius.  Il  leur  reproche  sans  cesse  hnir 
savoir  purement  livresque,  leur  sulTisaïU-aï  et  leur  insulTisance,  e  lour 
dénie  le  titr('  de  médecin. 

En  face  dos  événorncnls  quotidiens  de  l’exisl  eiu^c,  Galien,  en  déjiit  de 
son  nom  (d,  do  r(;.xcmplc  paternel.  man([ue  (hnio  de  sérénité  et  de  calme, 
bien  ([u'il  [ir('d.ende  le  contraire.  <(  La  perte  de  ([uoi  que  ce  soit,  avance- 
t-il,  ne  sidlil  jias  à  m’afUiger  tant  que  ce  n’est  pas  la  ruine  de  tous  mes 
biens,  iid'orluno  ([uo  je  n’ai  pas  encore  éprouvée.  (^)uant  à  l’estime  et  à 
l’opinion, j’ai  été  exercé  par  mon  pèreà  les  nu'priser, et  à  n’apprécier ([U(( la 
vérité  seule.  Il  me  conseillait  de  ne  pas  m’affliger  de  la  perte  de  tous  mes 
biens,  l  aid.  i[u’il  m’en  rosi  ait  assez  jiour  l’entretien  de  mon  corps...  Si  l’on 
a  [lins  do  bii'ii  ipi’il  n’en  faut  jxmr  cela,  on  doit  s'en  servir  pour  de  bonnes 
œuvres.  )  Exocdlentes  [lensées,  maisataraxie  relative  qui  aurait  affligé  les 
vrais  sto'iciens. 

I  l’autre  part,  Galien  n’a  pas  brillé  par  le  courage,  lia  fui  Rome  au 
moment  d’une  épidémie  do  [leste  pour  y  revenir....  l’é[)idémie  passée. .Je 
n’ignore  pas  ([ue  les  mœurs  changent  avec  les  teirqis  et  ([ue  le  devoir 

n(!‘(.' :  lo  (jlKKi  I.,a  rnédcciiic  iji'epri'inenl  dilo  y  lui  iiilredailo  iiii  du  nom 
d  Airhipiriilos.  (.üluii,  ((ui  (l(,d('slii(l  les  Orcc.s.  le  coiisidcniil,  coninic  un  sccuiul  Aiini- 
l.iiil.  et  dfoliinul  (iiio  iUutic  ii\  :iil.  <  iiiiuu  (leux  lleiiiix  :  !(•  !;CiiC"iil  (Ud-I  luiirifmi..;  (d  lo  ni.do- 
ClM  f;;0C.  Diiiiiiil.  on  1  an  l'K.  avnnl.  Idro  (diccdionno.  la  (iroo.o  vain  ue  lui.  devoniup  la 
pniviuce  runiaino  d’Achuïo,  ses  siivunls  ot  ses  artisles  (ni\  nlilronl  l’ Italie  (d.  oniniuireul 
à  lour  tour  leurs  oonqin'pranls.  La  mt'decine  y  fut  excrci'ie  [lar  dos  (ireos.  Il  est  jiussiljle 
(|u’ello  .ait  tenté  ([uehiuoi- citoyens  romains,  niais  ooux-ci,  consi'Jér(''S  eoinnio  dos  trans- 
lu<.''os  par  leurs  ooinpatriotos.  durent  écrire  en  f;rce-  sinon  [larlor  frroo 

l’arnn  ocs  inodoi-ins,  (luidipies-uns  ont  laissé  un  noni  (  .\solopiado  ([iio  (uilion  lULToru 
avec  trop  de  sévidalé;  .Androinaiiuo,  l’inventeur  de  la  eélélire  tlu'-riaifue  ;  .Avcliiyèno  (pn 
aura  lo  réel  inérile  do  réidanier,  au  rioiu  do  la  niédnoino,  los  possialés  etles  iirûlros  do 
Hellone,  lesquels,  dans  leurs  Iransperls  fuiàciix,  se  niulilaient  les  bras. 


i.iis  (';OiY.v,if,s.s.i.Y(':rs  McnnorocrgrEs  dk  galif.s  .-n,'? 

professionnel,  eu  ailmoLLauL  c[u’il  oxi.sfâf  alors,  n’étail.  ()as  aussi  exiseajil. 
'['•’il  l’esL  aujourd’hui.  Sydoidiani  u’a-l-il  jias  (|uit.L(‘  Poudres  i'avag('e  |iar 
la  poste  ?  N’(uu])èohe  (fue  la  place  du  médecin,  eu  temps  d’éjridémio,  s(^ 
trouve  au  milieu  (h^s  malades. 

hùifm  il  a  uiaïufué  de  modesi.ie.  IIu  exem]il('  eid.re  cent.  «.J’ai  d('‘moid,i'i’, 
<^‘crit-il,  (pic  je  u’élais  inférieur  à  persouue,  jiour  ue  rieii  dire  de  plus,  dans 
la  (;onnaissanre  des  .sectes  médicales.  .le  les  ai  cormues,  eu  elTet,  non  ](ar 
les  livres,  comme  d’autres,  mais  par  les  uiaitres  les  jilus  émiueul.s  de  (dia- 
piie  ville.  Je  u'ai  pas  de  haine  contre  les  em])iri(pies  dans  la  doctrine  des- 
qiads  j’ai  été  nourri,  ni  contre  les  dogmaticpies,  car  j’ai  mis  une  é-galc  ardeur 
a  m’instruire  de  leurs  princii)es  à  tous,  et  j’ai  frécpuud.i'  les  maîtres  les 
plus  illustres  de  cha([ue  secti!.  C’est,  par  des  onivri's  de  l’art  et  non  par 
des  raisonnements  de  sojihist.e  ({U(!  j(^  me  suis  fait  connaître  à  Home 
dos  ]n-incij)aux  citoyens  et  successivenieid,  de  tous  les  emperinirs.  Ainsi 
rien  ne  m’empèidie  de  déclarer  la  vih’il.é  sur  chai[ue  secte.  Ayant,  exercé 
la  médc'cinc  jusipi’à  la  vieillesse,  jamais  jusipi’à  C(^  jour  je  n'ai  eu  à 
rougir  d’un  t.railennud,  on  d’un  pronostic,  ce  ([ui,  à  ma  connaissance,  iist. 
arriv('  à  des  médcîcins  t.rès  célèbres.  Si  ([uoh[u’un  veut,  (hîvenir  illuslr(^ 
par  les  (ouvres  de  l’art  et  non  par  h;  raisomunnent  so]diist,ic[U((,  il  pend- 
aisément  (d,  sans  fai.igue  recueillir  ce  que  j’ai  découvert, après  b(îaucou]) 
de  rechercdies,  dans  le  cours  de  mon  exist.emaî.  » 

Par  contre,  il  a  des  qualités  rar(ïs  (d.  inu'  morale  élevée.  Il  est  bon, 
serviable  et  dévoué,  comme  son  ])èr('.  Il  soigne  h's  pauvres  et,  les  riches 
avec  une  égah;  sollicitude.  Il  est  parlai tenuint  di'sint.éiaissé.  «  Il  n’est  ])as 
possible,  s’éerie-l-il,  (h;  convoit.er  la  richesse  et. (ui  mèm(A,emps  de  cultiver 
la  médeeimq  le  jdus  noble  de  tons  his  arts.  Si  l'on  s’at.t.a(die  av<  c  ardeur  à 
Pline,  on  m-glige  forcément  l’aul.re...  Cidui  ([in  a])]irend  son  art,  pour  amas¬ 
sai'  de  l’argent,  et.  non  jiour  h;  bi(ni  ihï  l’humaïut.é,  celui-là  m;  saurjut.  tendre 
Vers  le  but,  (pie  S(‘  iirojiose  la  médecine.  » 

Halicn  a  cultivé  t.oiit.cis  les  branches  des  sciime.iis  humaines  :  il  a  connu 
Pad  ce  qu’on  (’onnaissait  de  son  temps.  Il  a  écrit,  d’innombrables  ouvrages 
sur  la  médecine  et.  sur  la  philoso]ihie  ;  il  a  i'‘eril,  sur  les  mal.hémal.iipies,  sur 
la  rhétorir[ue,  sur  la  musique,  sur  le  tir  à  l’are  (d.e... 

P.'i  pn^logue  l(‘rmin(’‘,  il  resi.e  à  examiner  h's  connaissances  de  (lalicn 
ail  anatomie,  physiologie  et,  c,lini([ue  du  sysl.ènii^  nerviuix. 

G.M.TKN  ANATOMISTr:. 

Halien  m;  sépare  pas  l’anal.ornie  de  la  ])hysiologie:il  a  raison,  en  théorie, 
car  on  ne  c,on(;oil.  ])as  un  organe  sans  fonel.ion.  ('.'est,  un  véritable  analn- 
fUiste  (1).  Il  a  dissé([né,  l.oul.e  sa  vie,  en  Grèci',  en  Hgy]d(!,  en  Il.alie.  Le 
tnederin  doit  être  un  homme  qui  dissèque,  telle  est  l’idée  originale,  pour 
]»as  dire  nîvolut.ionnaire,  qu’il  affiche  et,  ([ui  va  le  distinguer  de  scs  con¬ 
tl  t  Il  a  (lent  un  Ii\Te  sur  les  insl,nnTienf,«  l'I.  les  inanipiilal iens  d’analoniie,  un  aulie 
Sur  la  dissection  dos  nerfs,  un  troisii'îme  sur  la  névroloffio  du  sins'o,  etc... 
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.1.  soiiodh:!^ 


Icmjjoriuiis.  Il  no  l’auL  ])as  quo  le  médecin  se  fie  anx  anciens  livres  d’ana¬ 
tomie,  (jui  sont  ])leins  d’erreurs  ;  il  faut  qu’il  se  fie  uni([uement  à  ses 
])ropres  yeux,  «  soit  ([u’il  vienne  nous  trouver  nous-mème,  ou  ([iielqu’un 
de  ceux  ([ui  travaillcid,  habituellement  avec  nous,  soit  ([ue  lui-même 
s’ex(!rc,e  dans  la  ilisseetion  par  amour  de  l’étude  ». 

Mais  il  n’a  jamais  dissécpié  de  corjjs  d  hommes.  Pierre  (lam])er.  Cuvier, 
de  Blainville  on  avaient  eu  le  soupçon.  C’est  Daremhcsrg  qui  en  a  donné  la 
I)reiive.  l’endant  deux  ans,  au  Muséum,  sous  la  direction  de  ftlainville 
et  Gratiolet,  il  a  cherché,  le  te.xte  galuvique  sous  les  yeux,  à  savoir  si  les 
descriptions  concordaient  avec  ranatomic  de  l'homme  ou  non,  et  il  est 
arrivé  à  cette  c.onclusion  que  Calien  n’avail.  jamais  dissétfué  de  corps 
humains.  Galien  raconte  bien  ({u’il  a  eu,  à  deux  reprises,  l’occasion 
K  d’examiner  des  os  que  le  courant  d’une  rivière  débordée  avait  sortis  d’un 
tond.)cau  nouvellement  construit  ci,  jetés  dans  un  lieu  marécageu.x,  et  les 
ossements  d’un  cadavre  de  brigand  ({uc;  les  habitants  du  bourg  avaient 
prive  de  séjiulturc  et  exi)osé  volontainurnuit  aux  oiseau.x  (pii  l’avaient  dé¬ 
voré  en  deux  jours.  »  Cela  aurait  pu  sullire  tout  au  plus  à  le  renseigner 
sur  le  squelette  de  l'homme. 

11  a  dissé([ué  des  animaux  de  toute  espèce  ;  mammifères  (singes, 
porcs,  chiens,  moutons,  etc.),  oiseaux,  reptiles  et  poissons.  Il  utilisait 
tantôt  his  animaux  (pii  avaient  servi  à  ses  expériences  de  vivisection,  tan- 
t(ît  des  animaux  intacts.  Dans  ce  dernier  cas,  il  prenait  soin,  au  lieu  de  les 
égorger,  de  les  étoulïer  sous  l’eau  afin  de  ne  jias  abîmer  le  cou. 

Il  est  convaincu  ([ue  l’anatomie  de  l’homme  est  absolument  semblable 
à  celle  de  l’animal.  Il  en  résulte  que  le  cerveau  de  riiomme  se  trouve 
décrit  d’après  celui  du  bojuf,  les  nerfs  et  les  muscles  d’après  ceux  du 
magot  (1).  Si  bien  ([ue,  ([uel([ue  fidèles  (pi’clles  jujissent  être  pour  t(d  ou 
tel  animal,  scs  descriptions,  appliijuées  à  l’homme,  sont  inexactes. Elles 
ne  valeid.  pas,  celles  (malheiireusemeid,  perdues  et  connues  seulement  par 
([uohpies  citations  fragmentaires)  d’IIérophile  et  d’Erasistrate  qui,  eux, 
avaient  dissé(jué  des  hommes. 

L’anatomü-jihysiologie  consi.itue  pour  lui  —  et  il  a  bien  raison  —  le 
fondernerd,  de  la  médecine.  11  est  persuadé  ([ue,  (piand  on  connaît  la  posi¬ 
tion  des  diverses  parties  du  corjis,  leurs  rapports,  leurs  fonctions,  le  dia¬ 
gnostic  des  maladies  est  aisé.  Aussi  ne  cesse-t-il  de  conseiller  la  dissection. 
«  Je  vous  conseille  de  vous  exercer  sur  des  singes,  afin  que,  si  vous 
avez  jamais  l’occasion  de  disséquer  un  corps  humain,  vous  soyez  en 
mesure  de  découvrir  rapidement  (dia([uo  jiartie.  Ce  n’est  pas  une  alîaire 
([ue  l’on  réussisse  facilement,  si  l’on  n’a  ])as  commencé  par  les  animaux. 
Un  médecin  qui,  au  contraire,  aura  d’abord  o])éré  sur  les  animaux,  prin- 
ciliahmient  sur  les  singes,  voil,  immédiatement  ce  rju’il  y  a  à  voir  sur  les 
parties  (pi’il  dissèque.  » 

M)  Ail  eeiirs  (le  louilles  oxi-ciili’os  à  liornc!,  dims  la  villa  d’Anlonius  Musa,  <in  mit  (i 
j(Hii-  un  inarlire  repri'iscntaut  des  (ir^'aiies  tlioraeiiiiios  et  abdominaux  qu’on  eniL  être 
d’un  homme.  Charcot  et  Decliambre  démontrèrent  qu’il  s’agissait  d’organes  de  singe. 
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Sa  (',()ncoi)Lion  gcncralo  «lu  système  nerveux  repose  sur  une  idée 
erronée,  à  savoir  sur  une  «/(//eVrorr  de  voiuisLan'-e  enlre  les  ilirerses 
ixiiiies  ronsliliianles  île  ce  siislèine  :  le  cerveau  et  les  nerfs  sensitifs  sont 
mous  ;  le  cervelet,  l;i  nio«!ll<!  et  les  lun-fs  moteurs  sont  durs  ;  à  l'union 
du  cerveau  «st  de  la  moelle,  on  trouve  des  nerfs  «{uine  soid.ni mous  ni  durs. 
Le  cerveau  (I)  a  été  créé  mou  i)arce  «pi’il  devait  être  le  principe  des  nerfs 
mous,  1(!  cervelet  et  la  mo(!lle  oïd.  été  créé  durs  parce  «[u’ils  devaient  être 
l’origiiio  des  nerfs  durs.  Ces  deux  espèces  de  nerfs  ont  non  seulement  un 
point  de  départ  mais  encore  un  ])oinl.  d'arrivée  différents  :  les  mous  vont 
eu  elTet  aux  organes  des  sens,  les  durs  aux  muscles.  Il  en  résulte  «[ue  ces 
deux  états  an:itomi«[ues  com|)ort«nU,  dess  fond, ions  différentes  ;  ce  «[ui  est 
mou  se  laisse  impressionner  et  s«mt,  ce  «pn  est  dur  est  fort  et  ment.  En 
insérant  les  nerfs  sur  des  ])arti(«s  «[ui  ont,  soit  des  sensations,  soit  des  mou¬ 
vements,  la  nature  «  a  donné  à  celles  «pii  devaient  être  douées  de  sensation 
fous  les  nerfs  mous,  à  etdles  «[ui  devaient  jouir  de  mouvement  volontaire 
tous  les  nerfs  durs,  à  «;elle.s  «pii  «hivaient  posséder  l’un  et  l’autre  les  deux 
sortes  de  n«;rfs.  »  Il  y  a,  on  effet,  des  organes  tels  que  les  yeux,  les  oreilles, 
Ja  langue  qui  possèdent  les  deux  sortes  de  nerfs,  «les mous  s’insérant  sur  la 
partie  qui  est  l’instrument  propre!  de  la  sensation,  les  durs  allant  aux  mus- 
oles...  Parmi  les  nerfs  durs  issus  de  l’encéphale,  aucun  ne  descend  plus  bas 
f[oe  la  face  ;  tous  se  distribuent,  soit  dans  les  muscles  de  la  face,  soit  dans 
ceux  des  organes  des  sens.  Les  viscères  devaient  avoir  des  nerfs  mous  iiarce 
du’aueun  d’eux  «  n’est  doué  de  mouvement  volontaire  ;  ils  n’ont  besoin 
de  nerfs  «ju’en  vue  de  la  sensati«jn.  Il  était  donc  mieux  de  leur  envoyer 
des  nerfs  nums.  » 


Le  (leri)eiiii,  formé  de  la  partie  la  plus  pure  delà  semence,  «'st  le  prince 
des  viscères,  (jalicui  eu  décrit  brièvement  la  configui-ation  extérieure  :  il 
ghsse  sur  les  circonvolul.ions,  sans  distinguer  la  substance  grise  de  la  subs¬ 
tance  blanche.  Il  remarque  «pie  «'hacun  des  deux  hémisjihères  est  ])lus 
grand  que  le  Ceruelel,  «(u’il  y  a  une  «lilïérence  de  structure  entre  le  cerveau 
ot  l«i  «;ervelet,  «;t  «[ue  celui-ci  n’est  pas  comme  celui-là  formé  de  grandes 
ou’convoluti«)ns.  «  (le  n’est  ]>as,  dit-il,  de  grandes  circonvolutions  comme 
1  encéphale  qu«‘  !«■  panmeéphah!  est  composé,  mais  de  corps  nombreux, 
rie  corps  très  ]ietits,  autn-ment  «lisjiosés  que  dans  l’encéphale  ;  il  est  de 
composition  jilus  variée  «pie  ce  «lernier.  »  11  n’attache  d’ailleurs  guère 
d  attention  au  cervelet. 


,  (I)  I)! 
n  iiyeiL  p 


■aliiiu  «K'rori 
ir  les  \ 


P'issil 


il  pii 


«  «pi  11' 
haut  iioin  j  je  lu  icie-. 


'Il,  l■nrl'phall•  siifiiillo  ceniean  elpnronn'phnh',  rrrerlrl. 
«M  venu,  le  iiiol,«le  scinda  psi  lu  qui  u’ii  pas  fait  fortune, 
iito  que  la  tète  a  616  faite,  non  ]iour  le  cerveau 
le  lesv‘'u\  liuiveiit  toujours  occuper  une  r6p:ionpro6- 
corps,  ilaus  le  .seri.s  «tu  mouvement.  II  n’était  pas 
re  1,1  tete,  parce  «pi’it  fallait  «pi’ils  reiiusseut  un  nerf 
it  venir  «lu  cervelet  «[ui  ctonne  naissance  à  des  nerfs 
re,  fut  plus  tard  christianisée  par  Théophile  p.nur  qui 
jii,  N.-s.  i.-C.,  vrai  Dieu,  a  dit  Ctre  placé  sur  le  plus 


,1.  snrni'i:s 


l’ar  coiilfc,  il  (üudic  IringiK'iiKMil  riiilid'imir  du  corvaiin,  ])iissaul,  vile  sur 
la  (doisoii  I  raiis[iarcuLo,  la  voulu  à  l,rois  |)ili(‘rs,  l(■(■nlla^illlu  (glande p'néale), 


([ii’il  considère  eoniino 
à  l’heure  la  raison  —  ])our  la  prol  ecl  ion  dupuid  «  la  nal.ur(3  n’a  ]ias  jiris  Li'op 
de  ])réeanl  ions  «  e|.  sur  h;  verinis  inl('riitnr  dn  rerimlcl  ((pi’il  ai)pe.Ile  appendice 
venniloniiei  doni  il  siguah;  la  sil, nation  et  les  l•al)ports  avec,  le  canal  f[ni  fait 
coniinuniiiuer  le  (piatriènie  vetd.ricule  et  le  ve,nl,rieule  moyen.  Je  dirai 
plus  loin  l’élrange  l’onel  ion  de  cet  a])])endiee  V(‘rinirorine.  (ialien  a  hède 
d’arriver  aux  renlriiide  :  rén'dn-niix.  cenh'eset  pivols  de  son  anatomie  et 
de  sa  ]>liysiologio  cénduades. 

J  .es  reidricidee  anlérienrs  {renlricnles  laléraux  des  moderiu's)  eomnumi- 
l'osses  nasales  par  les  méaluS  ou  jiores  de  la 
.  Ces  méats,  il  ne  les  met  jias  en  doute.  «  Si  l’on  prend, 
dit-il,  la  mu([ueuse  jiituitaire  d’un  animal  mort,  si  on  la  tend  dans  Ions 
les  sens  et  la  regarde  au  grand  jour,  on  déeouvi'e  aisémerd.  e(^s  nuads.  »  l.a 
porosité  de  cidte  miufuousc  serait  encore  prouvée  par  des  raisons  pliysio- 
logi(pies  ([lie  j'exiioserai  [dus  loin.  Ces  veni l'ie.ules  aidurieurs  ahoulisseiit 
à  ujie  eavilé  commune  ([ui  n’est  autre  ([ue  notre  venlrirnle  inopen  ou  Iroi- 
siènie  venlriciile.  «  Pour  nuu,  (‘crit-il,  ([ii'on  regarde  eid.te  cavité  comme 
commune  aux  deux  ventrienles  aidérieurs,  ou  comme  un  troisième  venI  ri- 
eide,  ajoiilé  aux  deux  pnV.édeids,  je  pense  ipi’il  n’en  n'.sulte  jKmr  la  suilc 
d('S  ('Xjilieatious  ni  avaidage  ni  inconvéïueid....  Ouant  à  la  jiartie  de  l'eii- 
céjihnle,  sitm’e  au-dessus  de  la  cavil.é  ('.ommune  et  modehie  comme  la  paroi 
d’une  .splièn-,  à  l’instar  du  toil  d’une  mai.son,  il  .semhie  qu’on  a  eu  raison 
de  l'aiqieler  eoi’jis  voûté  ou  cintré.  I.e  canal  élahli  enire  le  venlriciile 
moyen  id  le  venlrirnle  pnslérienr  on  du  rerrelel  {(pndriènie  venlrirnle  di'S 
modernes)  vous  [termel,  de  calculer  les  ulililés  de  cette  forme.  »  La  forme 
de  ce  canal  (nol  r(“  n<iuednr  de  Si/lvins  ?)  aiTondi  eomme  une  arlère  ou  une 


venirieule  moyen  eommuni([ue  avec  le  [diarynx  )iar  l’inlnrinédiairc 
uix  ean:  lieules:  «  l’un  sort  du  vi'iilriciile  moyen  et  r 
1  droite,  l’autre  vieiil  du  canal  ([iii  rattache Vei 


creu.se  el  inclinée  (noire  inlnndihnlnnii.  l>e  là.  se  rél.réeissant  Imijoiirs 
davantage,  celte  cavité  ahoiilit  à  une  glande  sous-jacente  (notre  luipa- 
plnise)  siuidilahle  à  une  sjihère  aplalim  ayant,  elle  aussi,  une  cavité  mani¬ 
feste  ([Iii  se  termine  au  [lalais.  ..  Si  je  ne  me  tromiie,  il  7'ésulte  de  celte 
deseriplion  [ileine  d’erreurs  ([lie,  d’une  part,  rinfiindihiilimi  communi([UC 
avec.  riiy]>o|iliyse  et  ([lie,  d’aiilre  jiart,  celle-ci  (‘st  creuse  et  s’ouvre  diro- 
temenl  dans  la  gorge.  Celte  o[union  fait  invineihlement])enser  à  lapochc 
(11-  Rallike,  vestige  du  tractus  }diaryngo-Iiypo[>hysaire  qui  donne  nais¬ 
sance  au  lohe  aniérieur  de  riiyjiophyse. 

A  [iropos  du  ([uatrièrne  ventricule,  (uilien  écrit  :  «  Comme  tous  les 
nei'l's  du  corps,  qui  se  dislrihuenl  dans  les  jiarties  iiiféu’ieures  à  la  tète, 
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doivoni,  (l('‘i’i\cr  du  i);u'(‘iic('‘pliale  ou  de  la  moelle  épinière,  le  venl.riruh'  du 
cervelet,  doit,  ('(re  d’ime  grandeur  considérable  et  recevoir  le  pneuma  psy¬ 
chique  élaboré  dans  les  ventricules  antérieurs.  Il  était  donc,  nécessaire 
cphil  exisl.ât  un  canal  entre  eux  et  lui,  offi'ant  une  commujiication  du 
parencéphah;  avec  l’ejuaqibale.  »  Ce  canal  fait  logiquement  penser  à 
l’aqueduc,  de  Sylvius.  Or,  d’après  une  noie  envoyée  par  Roug(;t  à  Oarem- 
berg,  il  s’agirait  du  conflueid.  du  liquide  (a’qibalo-racbidien  d(i  iMagcnilie. 
au  niveau  du([ucl  la  valvidc;  de  Vieusscns,  artiriciellement  décbirée,  éta¬ 
blirai!  )m(^  ))seudo-communical.ion  entre  le  cervelet  cl,  le  ('(U'vean.  Cette 
oi)inion  do  Houget,  admise  ])ar  Darcmberg,  ne  me  paraît  pas  démontrée. 


Galien  doimc  de  la  Moelle  éijiiiière  une  rajùde  description.  «  De  l’encé¬ 
phale,  <lit-il,  surgit  la  moelh'  éqiinière,  comme  un  tronc  ([ui  se  dresse  en 
un  grand  arbri'  ;  de  ce  ti’oiic.,  ])rolongé  dans  toute  l’éjiine,  s(^  d(‘tac.he]d,  do 
Uoinbreiix  nerfs  (jui,  conmu!  des  branches  et  des  rameaux,  se  divisent  el, 
Se  subdiviseid,  en  des  milliei's  de  ramuscules.  Grâce  à  eux,  loid,  le  corps 
participe  au  mouveimmi,  et  à  la  sensation...  Si  la  moelle  n’existait  pas, 
uu  bie7i  toutes  b'S  parties  de  l’animal,  placées  au-dessous  de  la  tète,  seraient. 
c'unjilèleiiKuit  privées  de  mouvement,  ou  bien  il  faudrait  absolument  ({ue 
f^e  rencé|)hale,  un  nerf  descendît  à  chacune  d’elles  en  particulier.  Si  elles 
eussent,  (’‘t('‘  (h’nuécs  de  mouvement,  l’animal  ne  serai;  plus  un  animal  ;  ce 
'ferait  une  anivre  de  pierre  et  do  boue.  D’autre  part,,  amener  de  renccphalc 
U  chacune  des  ]iartics  un  nerf  excessivemeid,  grêle  serait,  le  fait,  d’un  Créa¬ 
teur  p(>ii  soucieux  de  leur  sécurité.  Aussi  était-il  prélV'rable  ([ue  la  moelle 
surlanl  du  cerveau,  pareille  à  un  fleuve  (pii  s’écha])pe  do  sa  source,  cn- 
'’uyât  toujours  à  chacune  des  parties  (pi’ellc  rencontre  sur  son  passage 
Un  jicrlj  canal  par  où  jiasseid,  les  sensations  et  les  mouvements  volontaires. 
*^h',  c’est  ainsi  que  les  choses  vont  manifestement.,  car  t.oujoui's  sur  chacune 
hes  ])arl.ies  voisines  vient  s’insérer  le  nerf  issu  de  la  jiortion  adjacente  de 
lu  moelle.  » 

ha  moelle  s’amincit,  au  fur  et  à  mesure  qu’elle  descend  dans  le  rachis, 
’^uis  e||(!  est  ('('pendant.  ])!ns  volumineuse  au  niveau  d(ï  certaiiuis  vertèbres, 
lhen  ((U(!  Galion  ne  dise  jias  au  niveau  desqu(dles,  il  ne  peut,  s’agir  (pio  des 
''Pnllenienls  ci  rrienl  el  lonilxiive..  La  moelle  occupe  Ionie  la  hauleiir  delà  colonne 
ve.rlél)r(de.  (!rr('ur  manifesl,((,  ])uis([ue,  chez  l’homme,  elle  n’occ.ujie  (pie  les 
l'huis  (piarl.s  environ  (h;  cette  hauteur.  Il  est  vrai  que,  chez  les  animaux. 
ulh(  descend  plus  bas  (pic  chez  l’homme.  Si,  chez  c,clui-ci,  elle  ne  dcscen- 
'luit  jias  jiisipi’au  bas  du  rachis,  Galien  jirélend  (pie  les  membres  infé- 
^unirs  seraient  immobiles  et  insensibles.  «La  moelle  a  été  créée,  dit-il,  pour 
'^Ihlribuer  h's  nerfs  destini's  à  mouvoir  toutes  les  parties  situées  au-dessous 
la  l,(';tc.  .Aussi  devons-nous  admirer  la  nature  de  ce  ([u’elle  a  tiré  de 
1  uncé]>|iale  une  moelle  assez  abondante  jiour  suftire  à  toutes  les  parties 
inférieures.  Du  la  voit,  se  jiartager  tout,  entière  en  ramifications  de  nerfs, 
iiotiune  un  tronc  d’arbre  en  rameaux  nombreux.  Si  l’animal  n’eût  pas 
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clé  c.oiifonné  avec  art  el,  si  la  nature  n’eût  pas  eu  le  but  que  nous  infli([uons, 
(01  attribuant  à  la  moelle  son  (‘paisseur,  on  aurait  dû  trouver  ou  que  la 
moelle  ne  sc  prolongeait  pas  dans  tonte  la  longueur  de  Tiipine,  ou  qu’elle 
jiri’sentait  (piebfue  chose  de  superflu,  après  s’(Ure  distribuée  dans  toutes  les 
liarties.  15n  effet,  si  elle  fut  sortie  rie  l’encéyihale  moindre  ipie  ne  l’exigeait 
l’utilité  d(5S  jiarties,  on  trouverait  alors  l’extrémité  du  rachis  vide  de 
moelle,  et,  eonaé([uemment  aussi,  les  membres  intérieurs  seraient  eomplè- 
bmient  priv(;s  do  mouvement  et  de  sensibilité.  Si  elle  eût  (’d.é  cn'‘ée  trop 
longue,  il  y  aurait  à  l’exl.rémit.é  de  l’cipimï  une  portion  oisive  et  inutile 
comme  une  eau  stagnante.  Si  donc  ni  l’un  ni  l’autre  de  ces  défauts  ne  se 
r(!n(;ontre  dans  aneime  espèce  d’animaux,  (d.  si  toujours  la  moelle  finit  avec 
r(’pine,  comnn;  elb;  a  commencé  avec  (die,  comment  ne  serait-on  pas  per¬ 
suadé  (b;  mes  ]>arol(!s  et  commeni,,  (;n  nn'tne  temps,  n’admirerai t-on  pas 
la  nature?  Pour  moi,  ([uand  je  vois  c(d.te  mo(dle  destinée  à  l’homine  se  par¬ 
tager  (îu  .08  iKîrl's  —  ailleurs  Galien  dit  60,  —  sortir  de  l’eneriphale  assez 
forte  pour  sullini  exactemeid.  à  cett(!  distribution,  et  n’avoir  ri((n(le  défec¬ 
tueux  ni  de  superflu,  je  ne  puis  égaler  mon  admiration  à  son  nuTile.  » 


La  d(!scrij)tion  des  Nerfs  est  plus  couqdète  et  plus  e.xacte  (jm;  celle 
du  cerv(îau  et  de  la  nundle. 

Galien,  qui  a  le  premier  signalé  leui’  disposilion  en  jtaircs,  (bie.rit  7  paires 
lie  nerfs  rrnniens.  (iibose  singulière,  il  ne  conqd.e  ])as  l’olfactif  parmi  eux. 
L’olfacd.if  sei'ail  jairtie  ]irenant((  du  cerveau,  sous  forme  d'ajioidiyse  molle, 
mince  et  allongée.  Ges  7  paires  com])rennent,  en  réalité,  tous  nos  nerfs 
crâniens,  à  ]'((xc(!ption  des  moteurs  oculaires  externes,  (Jotd.  il  n’est  pas 
([uestion,  et  (bis  jiathéti([ues  pris  ])our  des  tendons  enserrant  bis  tubercules 
([uadrijumeaux,  alin  de  biS  empêcher  de  s’écarter  les  uns  (l((.s  autres.  Tous 
ces  nei'fs  naissent  de  la  base  de  l’(mc,épliale,  grâce  à  la  prévoyance  mat((r- 
mdle  de  la  Jiaturc  ([ui  a  ainsi  jiourvu  à  leur  sùiad.é.  Gidien  (ui  expose  d’abord 
l’origiiu!  a])])arente  dans  le  voisinage  d(JS  ventricubis,  ensui1((  le  trajet  et 
la  distribution. 

Les  tKd’fs  o])ti([ucs,  ([ui  forment  sa  pniinière  paire,  naisseni,  <(  à  r(;ndroit 
oi'i  les  deu.x  v(!id  ricules  aidérieurs  se  l.ermimsnt  sur  les  c(''>tés,  arrivent  aux 
yeux,  se  (lévelo])i)ent,  s’élendent,  eiidjrassent  circulairemeni,  .sous  forme 
de  tuni(pi(!  riiumeur  vitrée  et  s’insèrent  sur  bi  cristallin.))  Ils  soid,  volu¬ 
mineux.  Les  yeux  exigeai(;nt,  en  effet,  les  nerfs  biS  plus  considérables  et 
les  plus  mous,  car  ((  l’œil  est  l’organe  le  i)lus  subtil  et  le  plus  parfait,  ajipré- 
ciant  de  loin  la  jdupart  et  bjs  ))lus  importantes  des  ((ualités  des  (;orps,  la 
coideur,  la  grandeur,  la  forme,  le  mouvement,  la  situation  et  en  même 
temps  la  distance  ([ui  les  sépare  du  spectateur.  )>  Lrreur  inexjilicable,  ces 
nerfs  opl,i(pies  sont  creux  et  munis  d’un  canal,  llénjpbib!,  ((ui  l’a  commise 
le  ])rcmier,  les  appelait  eunduils  n  parce  ([u’ils  présentent  des  canaux  visi¬ 
bles,  manifestes  aux  sens  et  (Jestin(!S  au  parcours  du  pneuma  ». 
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Galien  donne  du  rhiasma  une  description  satisfaisante,  mais  la  raison 
de  cet  entrecroisement  l’intrigue.  Il  faudra  (jue  son  «  démon  »  la  lui  explicpic 
et  lui  révèle,  pendant  le  sommeil,  une  théorie  de  la  vision  que  je  mention¬ 
nerai  dans  un  instant. 

Sa  deuxième  paire,  c’est  le  moteur  oculaire  commun.  Satroisièmerépond 
a  notr(;  tri  jumeau  ;  Il  en  décrit  exactement  la  branche  sensitive  destinée  à  la 
peau  d(î  la  face  et  la  branche  motrice  dévolue  aux  muscles  masticateurs  ; 
il  n’oublie  guère  que  le  ganglion  de  Casser  et  le  ganglion  ophtalmique.  A 
l’occasion  du  nerf  maxillaire  supérieur,  enfermé  dans  un  canal  osseux,  il 
s’élève  avec  une  grandiloquence  inattendue  contre  ceux  qui  veulent  attri¬ 
buer  au  hasard  les  dispositions  de  la  nature  :  «Un  tel  travail  est  celui  de  la 
sagesse  ;  au  contraire,  le  désordre  est  l’œuvre  du  hasard.  Si  le  hasard 
présidait  à  rarrang('ment  du  monde,  on  verrait,  comme  dit  le  proverbe, 
les  rivières  rcmionter  vers  leur  source.  On  sait,  que  je  ne  tiens  pas  aux  mots, 
ruais  enfin,  si  on  aj)pelle  la  sagesse  le  hasard,  je  veux  qu’on  nomme  la  nuit 
le  jour  et  (pi’on  dise  <|ue  le  soleil  est  un  foyer  de  ténèbres.  Ou’ils  continuent 
a  pérorer  ceu.x  qui  tiennent  un  pareil  langage,  je  garde  le  silence,  mais  je 
persiste  dans. ma  folie  et  j’ai  ])itié  de  leur  bêtise.  » 


Après  avoir  fait,  je  ne  sais  trop  poiinpioi,  des  nerfs  ))alatins  découverts 
par  Mai  inus  la  quatrième  paire,  il  arrive  à  la  cinquième  dans  laiiuelle  il 
reunit  l’auditif  et  le  facial  destinés,  le  premier  à  l’oreille  interne  et  le 
second  aux  muscles  peauciers  de  la  face. 

Puis  il  passe  à  la  sixième  jiaire  où  il  englobe  non  seulement  le  glosso- 
pharyngieii,  le  jineumogastrique  et  le  sjiinal,  mais  encore  legrand  sympa- 
Gùque.  A  [trojios  du  ])neumogastri([ue,  il  écrit  :  «  Un  double  tronc  de  nerfs 
rectilignes,  venant  de  la  partie  jiosiérieurc  de  rencé])hale,  descend  le 
long  du  cou,  de  chaque  c()té  de  la  trachée,  en  rapport  avec  un  autre 
petit  faisceau  de  nerfs.  »  Cet  autre  jietit  faisceau  de  nerfs,  c’est  apparem- 
oient  le  sympathi([ue  cervical.  «  De  ce  double  tronc  certains  muscles  du 
lurynx  reçoivent  leurs  lilets.  »  11  s’agit  des  ncr/s  lanjngéÿ  siipéneuin. 

double  tronc  pénètre  dans  le  thora.x  et  envoie  «  une  première 
nerfs  ([ui  s’cl.end  le  longdes  racines  des  ccîtes  ».  C’est  sans  aucun 
^oute  1(!  synqtathique  thoraciqiu'.  linfin  le  pneumugaslri<{ue  donne  des 
*’f*»ieaux  au  comr,  aux  jioumons,  au  tube  digestif,  au  foie,  à  la  rate,  etc. 
llaus  1(!  (borax  se  dél.aehent  de  lui  par  un  mouvement  de  réflexion 
^erveilhnix.  qui  transporte  Galien  d’enl.housiasme,  les  nerjs  r(‘niirenls 
ow  lanjiif/és  inlérieurs.  «  Prêtez,  s’écric-t-il  emphatiquement,  une  oreille 
^Uenluve  à  ce  discours  qui  s’elïorce  d’c.xpli([uer  un  fait  inouï  et  bien  dilli- 
olle  à  démontrer.  Vofts  aurez  de  l’indulgence  pour  les  anatomistes  qui 
ont  jiréci'dé,  si  un  fait  aussi  dillicilc  à  découvrir  a  échappé  à  leur  regard... 
Aucun  anai.omiste  ne  connaissait  un  seul  de  ces  nerfs, ni  une  seulcdespar- 
l'ioularités  ({lu;  j’ai  signalées  dans  la  structure  du  larynx.  C’est  pounjuoi 
ils  ont  commis  de  grandes  erreurs,  à  propos  des  fonctions,  et  n’ont  pas 
•^^posé  la  dixième  partie  des  utilités.  Fixez  donc  votre  attention  mainte- 
*iatit  sur  ce  (pi’il  y  a  de  plus  vénérable,  montrez-vous  auditeurs  dignes  des 
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U'i'cs  in(U'V(‘ill(uix  (Ii‘  la  Dans  laii^MRi’  ilr  cl  lum  d’aria- 

LoinisLc,  il  coiil.iniK!  à  s'cxl.asioi'  sur  les  jirccaiil ions  jiriscs  pai-  la  iialnre 
pour  la  j)r(jl,(;cLiou  des  ri’‘(;urreurs  i;L  l.crniiuc,  au  coudde  d(;  rcxallaDou  I 
n  Des  ceuvres  si  hidles  soiii,  au-dessus,  je  ne  dirai  ])as  d(!s  (■lof,n;s,  niais  des 
IiynituiS  inènies.  ;>  l'’orl,  lieuiaMisemenl,  ce  dilliyrandie  ne  reiipièelu!  point 
de  donner  d(‘S  is'c.unsudrS  et  îles  niuseles  lai-yne-i's  une  deseriplion  excel¬ 
lente  ([lie  l’avenir  a  eonrirm(’'e. 

On  retrouve,  dans  cette  sixième  paire,  nous 
aussi  le.  spinal  et  le  glosso-pliaryn-ien  :  le  spinal. 
viiMit  de  renci'pliale  avim  Ions  ceux  ([ui  ront  jiartie  de  la  sixième  [laire  », 
dont  il  di'eril  la  hranehe  I  rajiiV.ienne  et  la  branche  si  eriio-mastoïdienne  ;  le 
glosso  pharyngien,  «  autre  [laire  de  nerl's  minces  ((ui  va  à  la  racine  do  la 
langue  ».  (  )n  y  retrouve  aussi  très  nettement  le  grand  sympathique  :  «  Les 
nerfs  qui  lougeid,  les  racines  des  cèites  reçoivent  des  filets  nerveux  de  la 
inmille  (’qiinière  I  horaci<[ue  et,  au-dessous  du  thorax,  des  deux  ou  trois 
lirenuères  [laires  lombaires.  Les  nei'fs,  en  avaniyint  se  mêlent  ,'ieeux  (nerfs 
rs)  i[ui  descendent  au  veid.re.  Ll  ren.sendde  fournit  des 


rameaux  nerveux  à  ]ires([ue  tous  les  organes  sitm‘s  à  rijd.i'rieurdu  [u’iri- 
toine,  les([uels  organes  tirent  des  nerfs  venus  de  l'i'iiine  force  et  vigueur,  et 
des  nerfs  venus  de  reneèphale  une  sensation  e.X([uise,  supérieure  à  c(dle 
des  autres  [larties...  .\insi  tous  les  organessitués  au-dessous  dudiaphragine, 
à  rinté'i'ieur  du  jiéritoine,  reiaiivent  une  ])arli(‘  des  nerfs  de  la  si.xièiiie 
paire,  non  pas  [uire  mais  mêlée  aux  nerfs  de  la  mm  lie.  »  Si  l'on  avait  un 
doute  sur  rajqilication  de  ces  lignes  au  grand  .sympathii[ue,  la  suite,  qui 
concerne  manihislemeni  les  ganglions  de  ce  nerf,  entraînerait  la  eerli- 
tnde  :  Il  \'ous  croiriey.  d'abord  voir  un  corps  surajoutii  et  (Jévelo]i]Hi  autour 
du  nerf,  mais  en  d issé([uant  et  en  examinant  avec  .soin,  vous  verrez  ([UC 
c'est  une  substance  ou  ganglion  semblable  au  nerf,  unie  de  font  point  et 
parfaitement  identique  à  la  jiartie  du  nerf  qui  vient  à  elle  et  à  celle  qui 
lui  fait  suile.  Vous  vern-z  ([ii’elle  (existe  six  fois  dans  ees  Jierfs descendus  de 
renc(']iiiale,  c’est-à-dire  ([lie  vous  la  rencontrerez  Irois  fois  de  cliiupie 
('.(■'iti’'  ;  la  [iremière  fois,  dans  le  cou,  un  [leii  au-dessus  du  larynx  ;  la 


meut  oi'i  ils  sortent  du  thorax.  »  11  s’agit  là,  évidemment,  des  ganglions 
cervicaux  siqnn-ieiir  et  infi'riiMir  et  du  ganglion  semi-lunaire. 

Lutin  la  siqil  iénie  [taire  de  Dalien  n'est  aiiire  chose  ([lie  noire  liyjto- 
glosse.  .Vaissant  à  remlroit  oi'i  finit  reiicéjihale  et  oi'i  commence  la  moclD, 
il  se  rend  aux  miisides  de  la  langue.  Dalien  distingue  ncttmuent  les  nerfs 
moteurs  des  nerfs  simsitifs  de  cid,  organi'.  «  Les  nerfs  sensitifs  forment  des 
[ilexiis  sur  la  mm[ueuse  de  la  langue  et  n’md.  aucun  eonlacl  av(;c  les 


([iii  tapis.sent  tous  les  muscles.  Les  nerfs  sensitifs  étaient,  en  el'fet,  .sans 
iil.ililé  dans  la  [trofondeur  de  la  langue  i|ui  devait,  [lar  sa  [lartie  externe, 
êlrc  en  rapjiort  avec  les  siibsl  a.nc(‘s  .sa[)i(les,  et  les  nerfs  moteurs  n’avaient 
aucune  iitililé  [tour  cette  [lartie  exierne,  attimdu  ([ii'ils  sont  inca])ables,  vu 
leur  dureté,  de  discerner  les  ([ualit(-s  des  saveurs  ».  Il  donne,  [tar  [taren- 


/./•;.s  co-WMA  iss  y.\(:i;s  xr:  f  no Lor; rouies  de  galiex 


iiîio  l)oniui  (i(!S(Ti])liou  des  muscles  d(!  1 
que,  à  leur  im)|ms,  il  se  lance  .lans  uuo  digm 
uieiit  iual  Iciidue.  Mlle  s(M'ail.  lout  à  l'ail,  à  sa  ph 
Ui([iic.  .le  la  cilerai  (1)  ici  iiana'  ([u’elle  révèle  ii 


Pourquoi  l'aul-il 
ris  vrai- 
livr(!  d'JMigé- 
déeadenee  îles 


<jalien  divise  les  nerja  npinaux  eu  30  painîs  :  H  cervicales,  P?  dor.sales, 
U  loiuhaires  el.  i)  sacrées.  Il  eoiuiaîl.  l'orl,  hieu  leurs  racijies  iulraraelii- 
'lienues.  «  Dès  leur  origiui^  médullaire!,  dil,-il,  les  nerfs  soûl  conqiosés  de 
filels  uoiulii'iMix,  loiis  jiressés  el,  al  laediés  iiar  des  euvedojijies  eoiumuues 
■ssues  des  méninges.  »  Il  l■olluaîl.  aussi  Lieu  la  direefiou  des  nerfs  dans  la 
Iraverséi!  des  Irons  di;  eoujugai.son,  aux  diverses  régions  du  rachis  ;  cou, 
'los,  londjes.  el.  il  admire  jiarl.oul,  la  Jial.ure!  «  ([ui  leur  a  onverl,  L'  jia.ssage  le 
plus  eonveuaLhi  ».  11  exjiose  exaclemeid,  Lmr  division  en  (L'iix  hrauelies 
principales,  à  L'iir  soi’lie!  des  Irons  (h;  eoujugaisou,  leur  l.rajel,  leurs 
plexus,  leui'  d isl.rihuliou  dans  le  eou,  le  trojic  el,  les  juemhre'S.  «  Si  vous 
ronsidén'z,  noled.-il,  r('udroil.  uii  eliaenn  des  nerfs  se  délai  lie  d'aLord 
'lu  la  nioelle,  la  longueur  de  ce  nerf,  la  jiarl  ie  vers  laquelle  il  se  dirige,  vous 
luuerez  non  seulemeul.  Pari,  mais  aussi  réapiih’'  de  la  ualure.  l-lu  el'fel,  li'.s 
endroils  d'oii  dérivent,  les  nerfs  soni,  lellemeul,  jirolégés  ipie  leur  ii-onc  ne 
Pcul,  èfre  l'ompii,  ni  c.oinindmé,  ni  même  lésé  par  les  moin  emeuls  si  num- 
Ijfeux  el,  si  considi'rahles  des  verlèlires  —  il  s'agil,  ici  des  veidèhres  eer\  i- 
eales  — .  De  plus,  le  volume  de  eliaeuu  d'eux  esl,  lel  que  l'exige  la  parlie 
qui  le  recoil..  Tonie  la  roule  qu’il  suil,  euLre  son  ]ioinl  d'é'mergeuce  cL  sa 
lau'iniuaisou,  esl  admirablemeid  disiiosée  ]iour  sa  sùi'el.iL.. 

'[Ue  les  nerfs  eid  reuf  eu  conlacl  avec  li's  muscles  ils  se  di\  i.- 
uière  I  rès  variée,  à  l'aide  de  plusieurs  Lil'nrcalii 
usolues  eu  libres  léuues,  ces  bifurealions  formeul,  un  réseau  jionr  le  corjis 

Il  souligne  les  Irails  communs  à  Ions  les  nerfs  .spinaux,  puis  iusisle  .sur 
las  parlieularilés  propres  à  eerlaius  d’eid  re  eux,  uolammeul  au  pbr('ni([U(', 
"  nerf  léuu  ([ui  d(‘scend  de  la  ([iialrième  paire  cervicale  pour  s'unir  à  la 
'-luquième,  iiarail,  se  confondre  avec  idle,  làoii  b' nerf  du  diaphragme,  après 
uvoir  oblenu  son  plus  gros  volume,  se  dirige  h-  long  du  médiaslin.  »  Il  iji- 


.4.  soroi.’i’.s 


diqiKî  la  participation  de  la  sixième  ])aire  à  la  consl  i  tid  ion  de  ce  nerf,  en 
faisant  remarquer  ([ue,  si  une  ou  doux  des  racines  du  ijlirénique  viennent  à 
être  lésées,  il  (;n  restera  encore  assez,  jiour  jiermettre  au  diaydiragme  do 


Il  moid4-(î  ([U(!  la  plus  grande  ])arlie  de  la  .seiilième  paire  cervicale  se 
rend  au  hras.  ([ue  la  huitième,  eu  s’unissant  aux  paii'es  adjacentes,  va  en 
majeure  jîartie  à  l’avant-bras. 

Tout  cola  serait  irrcy)rochable,  s’il  ne  cherchait,  sans  cesse  le  pourquoi 
des  disj)ositions  anatomi([U(îs.  .\insi,il  allii'unï  ([u’il  l'allait  que  le  dia- 
j)hragme  reçût  ses  nerfs  d(i  la  région  cervicale  et  les  muscles  intercostaux 


les  leurs  de  la  région  dorsale,  o  Le  dia])hragme,  dit-il,  est  la  seule  des  par¬ 
ties  situées  au-dessous  de  la  clavicuh;  qui  reçoive  ses  nerfs  'de  la  moelle 
cervicale.  Conduire  ces  nerfs  i)ar  un  long  lraj(d.,  quand  ou  fiouvait  les 
tirer  des  régions  voisines,  c’eût  élé  hî  fait  d’un  Créaleur  ignoi'ant  de  ce 
qui  est  préférahle,  mais,  dans  les  circonsi ances  y)résentes,  il  était  utile 
que  des  nerfs  suspendus  arrivassent  au  diay)hragme,  ayirès  avoir  traversé 
tout  le  thorax.  »  Lu  vérité',  cel  f(‘  ulililéne  s’imposait  point.  Si  la  nature 
n’a  pas  fait  venir  les  phréni([ues  du  (a'rveau,  c’est,  croit-il,  ])arce  que 
les  nerfs  de  la  moelle  cervicale  sont  j)lus  forts,  pins  durs  et  plus  ajites  à 


nt  actif.  f)n  se  ( 

s  à  des  cordes.  D’anire  j)art,  la  nature  a  évité  ih;  tirer  les 
s  de  la  moelle  dorsale,  pour  leur  épargner  une  flexion  anguleuse 
(d,  une  courhe  qu’ils  auraient  été  obligés  de  siihir  pour  .se  diriger  vers  le 
diaphragme,  l’récaution  saugrenue  au  snj(d,  de  la  ([uelle  on  est  tenté  de 
réj)ondr(ï  :  ])our([uoi  la  nature  n’a-l-elle  donc  j)as  épargm;  aux  récurrents 
pareille  flexion  anguleuse  et  pareilh'  courbe,  devani  Mesquelles  C.alicn 
s’extasiait,  il  y  a  un  inslani  ? 


nerfs  à  tons  his  espaces  intercosi  aux.  Lu  conséquence,  des  nerfs  de  chaque 
espace  intercostal  une  brancln^  assez  considérahie  s’échappe  à  travers 
les  muscles  et  vient,  en  suivant  la  racine  d(^s  côl  (‘s  elles-mêmes,  se  ramifier 
dans  les  régions  voisines  du  rachis...  1)(^  mciruî  que  l(^  premier  nerf  inter¬ 
costal  s('  rend  j>res([n(^  lont  entier  à  la  main,  de  même  la  prernièn^  jjairo 
lomhaire  s’unit  aux  nerfs  ([iii  desccndeid,  au  mcndjre  inférieur.  » 

Dans  la  description  des  nerfs  des  membres,  il  insiste  très  justement  sur 
la  nécessilé  (h;  connaître  leurs  raytjiori s  avec  les  organes  voisi/is,  y»articii- 
lièrement  avec  les  vaisseaux.  Il  ray)yH‘lle,  à  ce  yiropos,  l’aventure  d’un  chi- 
l'iirgien  ignorant  qui,  au  cours  d’une  opératif)n,  coupa  le  cubital,  le  médian 
et  le  radial.  JTopéré  perdit  le  mouvement  et  la  sensibilité  dans  la  main  et 
l’avant-bras  ;  furieux  coiiire  l’opérateur,  il  h;  poursuivait  partout,  en  lui 
criant  :  EVE' poxortY.aaç  (1  ).  Galien  a  joui  e  :  «  Je  me  suis  souvent  trouvé  à 
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même  de  guider  la  main  de  cliirurgiens  ignorants  do  l’anatomie,  et  je  les 
ai  ainsi  sauvés  du  mépris  publie.  » 

bui, il  n’ignore  j)as  l’anaLomic!.  11  sait  même —  chose  admirable  —  que 
les  nerfs  sj)inaux  ont  des  racines  ([ui  se  distribuent  aux  muscles  et.  d’autres 
qui  se  rendent  à  la  ])(;au,  les  premières  desl  iné'es  au  inouvemenl  volonlaire, 
les  secomhîs  à  la  sensibilité.  Le  cas  du  l’ausairias  so])biste  est,  à  cet  égard, 
singuliènniund,  instructif.  L(!  sophiste  rai)i)ela,  un  jour,  en  consulta¬ 
tion  pfjLii'  utK!  anesi.hésie  des  (hnix  (hirnic'rs  doigts  de  la  main  droite  et  de  la 
partie  adjaiande  du  médius.  Il  s’agissait-  d’anesthésie  pure  et  simple,  le 
mouvement  de  c(!S  doigts  étant  normal.  l)e])uis  un  mois,  les  médecins 
qui  le  traitaient  avai(ud.  appli([U('  les  l■('mèdes  sur  les  doigts  insensibles,  et 
uela  sans  aucun  r.'sul  t-at,.  (lalieii  commença  )iar  int-errog(‘r  le  j)atient  sur 
les  anl,écéd(înl,s  ;  il  n’y  avait,  (Ui  ni  refroidissement-,  ni  inflammation,  ni 
traumatisme  digital,  l’uis,  il  lui  demanda  s’il  n’avait  pas  reçu  un  coup 
dans  une  région  yilns  élevée;,  (d,  il  ajeprit,  (jue  Lausanias, allaid,  à  Home, 
était,  t,onibi'‘  d(!  son  char  et,  qm;  la  part-ie  supérieiure  du  dos  avait-  porté 
eontre  h;  sol.  (hdiem  atlirma  immédiatement,  (jue  h;  nerf  avait  été  atteint 
au  niveau  de  la  seqtl-ième  veu-tèbre  cervicale.  .Mais  laissons-le  parler  : 

"  Quand  j(!  le  vis,  je  l’int-errogeai  sur  ce  ([ni  lui  était  arrivé  atd-érieurerneid,, 
®t  j’apju'is  ([ue,  sur  la  rout-i;,  étard  l,ombé  de  son  char,  il  avait  reçu  un 
coup  à  la  tiai.ssance  du  dos,  (pu;  la  ])arl-i(‘  fiaqijeée  avait  été  vite  guérie  tan¬ 
dis  qu(î  i-eeu  à  ])eu  h‘  trouble  de  la  sensibilité  des  doigts  avait,  augmenté, 
•t’ordonnai  (pie  les  médicament, s  ([u’on  lui  posait  aux  doigts  lui  fussent 
upplicpiés  sur  la  région  frap]ié(!,  et,  fie  celte  façon  il  guéi'it  rajiidernent. 
Après  la  guéri.son  du  sojihist-e,  il  s’éleva  une  violente  discussion  entre  les 
médecins  et  moi,  ])our  savoii'  d’où  jiouvait-  ])rovenir  une  paralysie  de  la 
Sensibilité  seule,  .le  vfxdus  alors  les  embarrasser  et  je  leur  demandai  com¬ 
ment  ils  (;xf)li([ueraient  la  perte  seule  du  mouvement.  \'oyant  ([u’ils  ne 
pouvaient  sortir  de  là.  je  hnir  ex|)li(piai  ([u’il  y  a  des  nerfs  destinés  aux 
muscles  et,  d’autres  à  la  fieau.  Ouand  les  ])remiers  sont,  alTectés,  le  mouve¬ 
ment  est,  stqiprimé  ;  (jiiand  ce  sont  les  siu'onds,  c’est-  la  sensibilité  ((iii  est 
prise.  On  lie  peut,  découvrir  le  lieu  primitivement  affecté  ipie  si  on  connaît, 
leur  jirineipe  commun  «pie  j’ai  d(''cril ,  personne  n’ayant,  exfiosé  avant,  moi 
eetto  anal-omie,  mais  tous  ayant-  commis  des  erreurs  plus  ou  moins  grandes. 
Qes  médecins  ne  savent,  même  pas  cfu’//  1/  a  des  racines  spèciales  (pii  se 
fiislribiienl  à  la  peaa  du  nietnhre  supérieur  laul  eulier,  el  au.rijiudles  U  doit 

sensiliililè  el  d’aulres  <pii  donneni  naissance  aux  rameaux  (pii  vonl  aux 
iniisrles.  Je  sais  de  source  eerlaine.  par  ranalomie  ipie  les  nerfs  paraisse.nl 
^"air,  rpianil  ils  sorlenl  de  la  moelle,  une  rireonseriplion  propre,  de  sorte  cpie 
’-haipie.  lurf  ne  ronslilue  ipi'un  cordon  iiniipie,  mais  je.  savais  aussi  (jue,  iti’s 
leur  oriipnr,  ils  sont  composés  de  filels  nomitreux,  Ions  jiressésel  allaeliés  par 
'les  enoeloppes  communes  issues  di's  méninijes.  Ainsi  la  portion  inférieure  du 
'lernier  des  nerfs  sortis  du  cou  va  aux  deux  derniers  doiijls  en  se  dislrihuanl 
^In  peau  ipii  les  enloure,  ainsi  (pi'àla  moilié  du  doipi  nmliiis.  » 

■J’ai  Sfiuligné  ce  passage.  Il  est,  clair  «[lie  Oalien  connaissait  les  racines 
motrices  et  sensitives  des  nerfs  spinaux.  Il  savait,  ipie  les  unes  se  distri- 
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buenl  aux  muscles  cL  les  aulres  à  la  peau,  qu’elles  oui,  des  foncLions  dis¬ 
lit, é.  N’eiU-il  à  son'ac.l  if  que  celte  découverte  -  il  en  a  d’autres  —  (pi’il 
faudrait  voir  en  lui  j)lus  ((u’uii  jirécurseur  de  Vlapmndie. 


II  connaissait  les  méninges  cérébrales,  la  dure-mère  cl  la  pic-mère. 
Iqnorait-il  rarachnoïde  dont  on  attribiu!  la  découverte  à  Varole  ?  (t’est 
possible.  «  Il  existe,  dit-il  cependant,  un  espace  eid.re  l’encéphale  et  la 
dure-mère  »,  ce  (jui  semble  bien  montrer  ([u’il  savait  l’existence  de  l’espace 
sous-arachnoïdien.  Il  connaissait  non  moins  bien  les  méninges  spinales  qui 
«  ressemblent  (exact, eimmt  i)ar  l’aspect  à  celles  (pii  embrassent  circulaire- 


II  décrit,  la  pie-mère  c('‘rébrale  c 

s’introduisant  dans  la  profomhuir  de  cet  organe,  le 
:ms,  s’insinuant  dans  toutes  ses  anfractuosil,és  et 
lans  la  cavité  des  venl  ricides.oii  ell((  forme 
«  Mlle  rattache,  dit-il,  toutes  les  arl,ères  et  toutes 
les  veines  (h;  l’encéphale,  afin  ([u’elles  ru!  s’(ud,r(ïcr()isent  et  ne  s’entnunc- 
lent,  j.oint.  » 

Il  décrit  la  (/urc-nnVc  cérébrale,  son  union  avec  les  os  du  crâne  en  cer¬ 
tains  points  seulement ,  ses  prolongements  (faulx  du  cerveau,  tente  du 
c.),qu’ilcr()il,  destinés  à  empêcher  la  compression  des  ventricules 
(ils  elhi  (>nf(irme  des  canaux  (nos  sinus)  ci  ü 
insiste  sur  sa  double  fonction  ;  iirol  eci  ion  de  l’encéphale  (i()ntr(i  his  atteintes 
du  crâne  et,  apjiort  du  sang  veineux  au  moyen  de  ses  canaux.  «  Les  ca¬ 
naux  de  la,  dure-mère  ({ui  amènent  le  sang,  écrit-il,  se  réunissent  au  sommet 
de  la  tête  dans  une  région  vide  comme  un  réservoir  et,  (jue,pour  cette  rai¬ 
son.  I  l(■rophil(i  a](j((i||(i  (ualinairemeni,  pressoir.  De  là,  comme  d’une  source 
élevée,  ils  envoient  des  ramificai.ions  à  toutes  les  parl.ies  inférieures,  sous 
forme  de  reines,  les  unes  petites,  les  aul.res  graruhis,  dirigées  soit  en  haut 
vers  le  dijiloé  du  crâne  et  V(!rsla  membrane  jiéricranienne avoisinante,  soit 
en  bas  vers  la  ]ii(!-mère  sous-jacente.  On  ne  saurait,  comjiterle  nombre  de 
ces  veiiuis,  parce  ([u’on  n(!  jieut  ])as  non  [dus  conifiter  la  (piantité  des 
))arl  i(!S  ([ui  sont  nourries.  11  en  est  (fui  coulent  (h;  la  ivgion  du  jiressoir  dans 
tout,  le  c(!rv(!lel,,  divisées  ou  ramilh'es  tout,  à  fait  comme  l((s  sillons  d’un 
jardin  potager.  D’autnîs  dérivent  de  la  jiartie  ani.érieure,  et  vous  diriez 
un  ruiss(!au  de  sang([ue  la  nature  a  faitingénieu.sertKiid,  jaillir  de  la  dure- 
mère.  Dans  la  fiartie  antérieure  (hï  c(!tte  dure-mère,  h,  nature  a  formé  un 
canal  (fui  détaidie  dans  t.out  son  fiarcours  des  ramilications  tiTS  nom¬ 
breuses.  Lnsuite,  en  avançant,  ce  conduit  se  rajijiroche  du  ventricule 
moyen  et  engendre  de  grandes  veines  {nos  reines  de  Galien)  destinées  à  se 
distribuer  dans  les  plexus  choroïdes.  De  cette  façon  les  veines  choroï- 
diennes,  (fui  se  détachent  autour  du  conarium,  se  rendent,  fiar  le  ventricule 
moven  aux  ventricules  antérieurs  où  elles  s’entrecroisent  avec  le» 
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art,(‘res  romonlanLcs,  composanl,  las  ])loxus  clioroïdos.  (>  canal  prolongn 
très  loin  son  trajet  en  avant  et,  dans  ce  Irajet,  donne  naissance  à  beaucoup 
fJe  veines  ([ui  se  distribuent  dans  rencc])liale  tout  entier.  » 

Ainsi  les  veines  cérébrales  ])renneid,  leur  sonnai  dans  les  sinus  de  la 
dure-mère  et  sc  distribiieid.  dans  l^meéphale.  C.’esL  là  uiu'  manière  de  voir 
erroné(!  ([ui  ticîut  à  la  eomaiption  si)écial(î  (pie  (lalien  S(' l'ail  de  l’orij^inedes 
Veines  et  de  la  (•ireulation  veineuse  du  sang  (1). 

Quant  au.x  arlèir.x  ré  it  h  raies,  elles  viennent  bien,  comme  jiour  nous,  des 
carotides  inlernes  et  des  vertébrales,  mais  elles  forment  à  la  base  du  ec'r- 
veau  un  étrarifre  ré.seaii  ((ui  «  ressemble  à  jilusieurs  filets  de  pécheur 
tendus  les  uns  au-dessus  des  autres.  Ni  pour  la  di'd icatesse  de  la  compo¬ 
sition,  ni  pour  la  densilé  du  lacis,  vous  lu'  pourrie/,  leur  comparer 
aucun  des  filets  travaill(’'S  ])ar  la  main  des  hommes  ».  Q'esl.  le  fameux 
ce/e  adDiirabilr  ou  plr.nts  irlilorinr,  constitué  ])ar  la  division  des  artfires 
en  petits  rameaux.  (i(!S  rameaux  se  subdivisent,  s'eni  relacent  de  diverses 
manières,  passent  les  uns  au-dessus  des  auti'es,  si'  cr(nsenl,  s’eid.ortillent 
en  labyriul.he  jiour  former  ce  vrls  udunvnhIrAW'sl  la  chose  la  plus  merveil¬ 
leuse  ([ui  se  [misse  voir,  voulue  [lar  la  nature  [lour  favoriser  l’élaboration 
du  [meuma.  Qe  rets  admirabh'  occipie  l’emplacemeut  de  l’hexagone  do 
Willis,  du  tronc  basilain*,  d(‘  la  terminaison  des verlébrales, ainsi  que  des 
artères  ipii  naissent  de  cel.  hexagone.  Mais  il  n’existe  pas  chez  l’homme  ; 
On  ne  le  verrait,  d’après  Qaremberg,  que  chez  les  grands  mammifères. 

Qet  autour  riqiroidie  à  Qalien  de  n’avoir  [las  vu  ([ue  la  pie-mère  était 
nourricière  du  cerveau.  Qe  riqiroche  me  jiaraît  mal  fondé.  <(  L’eneiqdiale 
tout  entier,  a  écrit  (îalieu,  est  eid.ouri’'  [lar  di'S  ai-lères  ([iii  [U'ésetderd,  des 
camifications  variées  ;  beaueoiqt  d’entre  elh's  aboulissent  aux  ventricules 
ninsi  ([u’uue  grande  [lartie  des  veines  ([ui  descendeid,  de  l’eneéjihale.  V('- 
nant  de  régions  oiijiosées,  ces  veines  rencontrent  les  artères,  se  distri- 
huent  comme  elles  dans  toutes  les  parties  de  rencé])hale,  aussi  bien  dans 
les  veid-ricules  ([ue  dans  les  autres  [larties.  »  lét  ailleurs  :  «  Toutes  les  jiar- 


r-  origine  du  l'oie,  organe  de  la  san- 
I  deux.  i|nieorres|iond  a  noire  mur 
el,  ranuiseules  se  l.erininani  dans  le 
s  apporler  an  l'oie  (pii  les  Iransfor- 
v.inrs  ranrs  i iilrririirr  ri  suprrirurr, 
ave  inr('‘rienre  dans  les  r('‘gions  sons- 
is-diapliragrnal.ii[nes.  I.a  veine  cave 


(Q  l*oiir  lui.  I.oiil.es  les  veini's  du  corps  lireni,  len 
KUili(:al,ion.  Du  loin  naissenl.  Irais  Iranrs  miiriix.  I,  ni 
pail,:,  se  divise  (d,  se  siilidivise  en  lirane.lies. raineanx 
tulle  digesl.il'  pour  y  puiser  les  alimenls  digi’iri's  el,  le 
inerii  en  sang.  Les  ileu.x  nul, res,  (pii  irpondeiil,  à  nos  t, 
reeoiveiil,  du  l'oie  ee  sang  el,  le  disLrilment,  :  la  veine  e,i 
uiapliragmatiipies,  la  siipi'irienre  dans  les  n’igions  su 
Supérieure  l'ournil,  du  sang  an  venlrieiile  droil  du  i 

■nl,éic  piilnionainO  pour  nourrir  le  eieur  et  les  poninoiis.  l’Iiis  liaul.idli 
'Dues  pigulam's  ((iii  se  eoiiliniienl,  par  les  sinus  de  la  diire-mere  (d  les  v 
O'Iiies.  ,\insi  le  sang  lorine  dans  le  loie  esl,  dislrilnie  dans  loiiles  les  rei 
La  [larl  i[ni  arrive  a  I  (‘iieepliale.  par  I  inlerniediaire  des  piirulairi's  el 
uppai'le  l’alinient  nourricier. 

Lel,l,e  coiieeplion  des  veilles  eneépliarn[ues  el  du  cours  du  sang  eonsa 
erreur.  Lu  réalilé,  les  veines  céri'dirales  ne  eoinmeneenl,  pas  aux  sinus. 

Uenl  ;  le  cours  du  sang  ne  se  l'ail,  pas  des  sinus  vers  le  cerveau,  mais  liie 
t'firs  les  sinus;  ces  veines  n’apporl,enl  donc  pas  à  l’eneépliale  le,  sang  i 
'-U  r.ippi,|.|eMl  un  sang  cliarge  des  deeliels  de  la  nulrilion.  Mais  il  ne  li 
'|U(  la  deeoiiverli!  de  la  circulation  du  sang  ne  remonte  iprau  xviu'  siècle. 

Il  lesulte.  en  outre,  de  cette  eoneeptioii  galennpie  (pie  les  veines  iroiil  rien  a  voir  avec 
'•  (-'ItUi-.  l'.lles  ne  viennent  fias  du  eieiir.  car.  si  elles  en  venaient,  (dies  devraient  lialire 
'■«mnir  les  aricres  :  elles  n  v  vont  pas  davantage.  .le  dirai  plus  loin  (fiie.  pour  üalien. 
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l,i(;s  do  l’eiici'pliale  ou  oonlao.l.  aveo  la  pio-niore  ([iii  los  otivelopjio  puisent 
dans  los  vaissoanx  mornes  d(!  colle-o,i  l’alinioid.  qui  leur  est  ])ropro.  »  Ces 
do,i'nior(!S  lignes  jugent  la  (pK^stion.  Il  est  bien  otü.ondii  cpio  ce  no  sont  pas  les 
artères  mais  bss  veines  (pii  rournisscmt  (-(d.  alimonl,  ])uis([uo  seules  les 
veines  renrerment  le  sang  aourririer. 

(b\l,li:N  iniYSIOI.OCISTK. 

Galicm  est  avant  l.ouL  un  j)hysiologist(‘.  Vrai  fondateur  de  la  physiologie 
ex])érimeutale,il  s’est  partieulièrement  al  taelié  à  l’èd  ude  du  mouvement 
volonl.aire  et  de  la  scmsation.  11  a  (hunoritn-  par  des  ex]i(’‘riene,es  répétées 
([ue  le  cerveau  est  le  ceni  re  du  mouvement  et  d(ï  la  simsibilité.  La 
moelha  ([ui  émane  du  cerveau  comme  uiu^  braindu!  du  tronc,  en  recevrait 
toutes  ses  l'acidti's.  Oiiant  aux  nerfs,  ils  ne  seraieid,  (pi’une  rout(!  pour  la 
transmission  simsilive  et  motrice. 

Il  distingue  dans  le  système  nerveux  la  substance  intcricnire  eties  inem- 
braiKis  (!.xternes  (les  nnuiinges)  ([ui  renvelo))])enL  et  le  protfigcmt.  La  subs¬ 
tance  intérieure  c.onslitue,  à  proprennmt  parler,  renc.éphahî,  la  moelle 
épinifsre  eties  nerfs.  On  ms  peut  la  léser  sans  amener  des  désordres  jilus  ou 
moins  graves,  tandis  ([u’on  ])eut,  sans  inconvénients  notables,  blesser  les 
membranes  exteriuîs.  Pour  ])rouv(;r  ces  assertions,  il  a  fait  d’innombra¬ 
bles  expériences  privéeset  )iubl  i([ues.  1  fans  ses  démonstrations  publi([ues  il 
se  servait  généralement  de  porcelets  ;  il  (sût  préféré  des  singes,  mais  il 
craignait  de  révoltw  his  assistants  en  leur  montrant  «  cette  ridicule  cojiie 
de  riiomme  ». 

Quand  il  lésait  la  dure-mère,  l’animal  ne  perdail  ni  le  mouvement  ni 
la  sensibilité.  Il  survenait  peu  de  troubles,  ([iiand  il  lésait  le  cerveau  sans 
al  teindre  les  ventricules.  .Mais  lors([u’il  atteignait  ceux-ci,  il  se  yiroduisait 
d(!S  désordres  ;  la  lésion  des  vcuitricules  antérieurs  amenait  peu  de  per¬ 
turbations,  surtout  si  l’animal  était  jeune  ;  celle  du  venl-ricule  moyen 
provo([uait  une  paralysie  légère  ;  ccdle  du  ventrieuh;  jiosl.érieur,  au  con¬ 
traire,  déterminait  une  paralysie  conqilète  du  mouvement  et  de  la  sensi¬ 
bilité.  Assez  souvent,  l’animal  recouvrait  l’un  et  l’autre,  lors([ue  la  cica¬ 
trisation  était  faite.  Je  ne  sais  ni  h;  siège  précis  dec.es  lésions,  ni  leur  éten¬ 
due,  ni  leur  profondeur,  mais  je  supjiose  ([ue  les  troubles  moteurs  et  sensi¬ 
tifs  devaient  relever  d’une  atteird.e  [dus  ou  moins  grave  des  pédoncules 
cérébraux. 

De  même,  ipiand  il  supjirimait  toute  communication  entre  h;  cerviiau  et 
les  nerfs,  soit  en  comjirimant  le  cerveau,  soit  autreirnmt,  il  rendait  l’animal 
insensible  et  immobile,  nouv(dl(!  preuve;  ([ue  h;  cerveau  était  bien  l’organe 
du  mouvement  et  de  la  sensibilité. 

Je  n’ai  pas  remarejué  ([u’au  cours  de;  ses  exj)ériences  il  ait  déterminé  une 
hnm[)l('<iie  croisée,  (’.ela  tend  à  ])rouver  ([ii’il  lésait  ou  (jomprimait  les  deux 
bémis]ibères  h  la  fois.  Ignorait-il  l’obseervation  d’Ilippocrate,  où  l’on  voit 
une  plaie  cranio-cérébrale  unilalérah;  produire  une  hémiplégie  du  celté 
opposé?  Quoi  ([u’il  en  soit,  il  considère  la  lésion  des  ventricules  cérébraux 
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comme  extrcmemeiiL  grave.  A  ce  jiropos,  il  rapporte  un  fait  «  merveil¬ 
leux  »  dont  il  a  élé  témoin  à  Sniyrne,en  Ionie. Il  a  vu  là  un  jeune liomm(\ 
blessé  à  l’im  des  ventricules  antéri(uirs,  survivre  à  cette  blessure  «  par  la 
volonté  d’un  Dieu.  Il  est  certain  ([u’il  n’eût  pas  survécu  un  instant  si  les 
deux  ventricules  antérieurs  avaient  été  blessés  à  la  fois.  »  Aussi  loue-t-il  la 
prévoyante  nature  d’avoir  créé  les  organes  doubles,  vu  (pie,  si  l’un  est 
lésé,  l’autre  le  rcrniilace  dans  son  olïice.  11  se  hPite,  il  est  vrai,  d’ajouter 
que  l’existence  d’un  organe  double  n’est  pas  toujours  possible.  «  L’existence 
de  deux  rachis  était  eoinjdètement  impossible,  par  conséquent  de  deux 
nioelles  (ipinières,  par  conséquent  aussi  de  deux  ventricules  du  cervelet, 
parce  cpie  c’est  du  ventricule  du  cervelet  ((ue  sort  la  moelle.»  Ce  disant, 
11  ni!  prend  pas  gard(!  ((ne  ses  ex])ériences  sur  la  moelle  vont  démontrer, 
sinon,  la  dualité  anatômique  de  la  moelle,  du  moins  l’égalité  fonctionnelle 
de  ses  moitiés  droite  et  gauche. 

l*our  étudier  les  fonctions  de  la  moelle  c/n’m'è/r,  Galien  couchait  l’animal 
sur  une  table,  lui  liait  la  tête  elles  quatre  membres  ;])uis,  à  coups  de  scalpel, 
11  incisait  la  peau  et  les  muscles  des  gouttières  vertébrales,  les  réclinait  et 
flottait  ainsi  à  nu  la  face  postérieure  des  vertèbres.  Alors,  avec  un  couteau 
poinl.u  «  de  fer  de  Nori([ue  »,  il  pénétrait  direc-l.enu'nt  dans  le  canal  rachi¬ 
dien,  si  l’animal  était  jeune;  s’il  était  vieux, il  jiratiquait préalablement  la 
laminectomie. 

Lors([u’il  coupait  la  moelle  verticalement,  d’arrière  en  avant,  sur  la  ligne 
médiane,  rien  ne  se  produisait.  Lorsqu’il  la  couyiait,  au  contraire,  trans¬ 
versalement,  il  abolissait  le  mouvement  et  la  sensibilité  dans  toutes  les 
l’egions  situées  au-dessous  de  la  section,  c’est-à-dire  dans  les  régions  sépa- 
l’ées  du  cerveau,  tandis  que  le  mouvement  et  la  sensibilité  persistaient  dans 
les  régions  situées  au-dessus,  c’est-à-dire  restées  en  communication  avec 
le  «  grand  principe  ».  L’abolition  sensitivo-molrice  portait  sur  les  deux 
eôLés  du  corps,  si  la  section  était  bilatérale  ;  sur  un  seul  ccàté,  et  du  côté 
sectionné,  si  elle  était  unilatérale.  «  Vous  avez  vu,  dit  Galien,  que  les  inci- 
S'ons  transversales  ([ui  coupent  entièrement  la  moelle,  iirivent  de  sensi- 
1^11  ité  et  de  mouvement  Ljutes  les  parties  sitiuies  au-dessous  de  la  section, 
attendu  que  la  moelle  tire  de  l’encéphale  la  faculté  de  la  sensation  et  du 
mouvement  volontaire.  Vous  avez  encore  vu  ([ue  la  section  transversale 
(de  droite  à  gauche  ou  de  gauche  à  droite)  de  la  moelle  ne  jiaralyse  pas 
toutes  les  parties  inférieures  à  la  section  mais  seulement  les  parties  situées 
directement  au-dessous  'de  la  section  ;  les  droites  (juand  c’est  le  côté 
•^roit  de  la  moelle  (pii  est  coupé,  les  gauches  quand  c’est  le  côté  gauche.  » 

Kn  coupant  la  moelle  à  dilïérentcs  hauteurs,  il  a  constaté  que  la  section 
totale,  entre  l’occijiital  et  la  première  vertèbre  cervicale, déterminait  la 
mort  de  l’animal.  Il  est  probable  (pi’il  avait  h'‘sé  le  bulbe.  Il  a  constaté,  en 
outre,  ({ue  la  section  entre  la  troisième  et  la  ([uatrième  vertèbre  cervicale 
abolissait  les  mouvements  du  diajdiragme,  par  suite  de  l’atteint  e  des  nerfs 
phréni{[ues,  et  que  la  section  entre  la  sixième  et  la  septième  vertèbre  cervi¬ 
cale  respectait  les  fonctions  du  diaphragme,  par  suite  de  l’intégrité  de  ces 
Uerfs.  A  titre  d’apyilication  praticpic.il  rappelle  l’observation  d’une  femme 
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;ill,(‘iiil.(î  (l<î  ([ua(lri|.l(’-i.-  avec  iiih‘i,Til(‘  (!('  la  nîsi.iralion,  cL  adirmc  que 
<1  la  malade  avaiL  une  alTeclioii  |ir'imiliv(!  loealisée  au-dessous  des  nerfs 
qui  votd,  au  dia|iln-a;{m(n  » 

Imi  |■é])élatd,  un  ^n’and  nombre  d(i  l'ois  e.(;s  (^xpérietuais,  à  diverscis  liau- 
leurs,  il  a  délerminé  des  qumlri <l(‘s  immpivijivx,  d(is  hnniplrf/ies 
spinales,  suivanf  b;  siè^e  el,  rélendiu'  de  ces  S(;(-I  ions.  .\-l,-il  vu  b;  sipnlrornc 
dr  lirawn-Sé,p,ard  ■>  .le  m^  b;  ïamse  pas.  Il  ne  parle  pas,  ([ne  je  sae.he,  de 
lronbb^s  s(msil,ifs  du  eôh''  op]ios('‘  à  riiénds(H',l,ion  :  il  ji’cisL  jias  ])robablo 
<pi'il  les  ail.  eli('reb(’'s.  Il  l'dail.  persuaib'  ([ne  elia([n((  moil,i('(  d(!  la  moelle 
iMî  r(’‘[ril  le  monveimnd  el  la  sensal  ion  ([ins  dn  e('')l  (''  e 
(  (bdien  se 
r  liaide  porh'ai. 

b(S  nevls  soid,  l'ori,  inl 

I,  li('‘s.  l’oiir  les  lier,  il  va  b‘S  eberelier  sur  b(s  pari  ies  lal, ('‘raies  du 
rachis,  les  soub've  avec  un  eroelud  ni  mouss((  ni  poiidu  (d,  f,di.ss((  a.u-d(‘ssouS 
d'eux  nn((  ai[,ndlle  munie  d'nn  lil  de  lin  (ju’il  a  .soin  de  nouer  le  [dus  prf.ts 
[lossible  de  la  moelle.  ,\.sejisie  à  [sirl.,  b‘s  [diysiolof,dsl  es  moderm^s  m;  feraient 
[las  nd(mx.  Il  s’esl.  [)arl  ieni if'renKml  al  laeli(‘  à  (b'inotdnu'  ([U((  le  nerf  donne 
'la  s(msibilil(''  au  l.erriloire  eulam’’  oi'i  il  se  disl,ribu((  el,  ap[)()rfe  aux  muscles 
(|u'il  innerve  la  force  ([ii’il  I  ieid,  du  cerveau.  ((  L’incision,  dil-il,  la  e.oitq)res- 
sion,  la  liealure  du  nerf  enb'‘V((  au  musebï  loid,  rnouvamund,  et  toute  sensi- 
bilil(''.  Il  exisie  donc  dans  les  nerfs  nru!  fona;  (;onsi(b'‘rable,  ((ui  s’(‘coule 
d'en  baiil,  du  qrand  [»rineipe,  car  e.ette  force  n’est  [las  inn(‘(!  et  ne  vient 
[las  d’eiix-tiK'ines.  Si  vous  eou[)ez  tel  (b(  ces  lUîrl's  ((u'il  vous  [daira,  foute  la 
[larl  ie  situ('‘(!  au-(b(ssus  (b;  l’incision, el  ([ni  resL;  (m  ra)rport  avec  b;  e 

la  [lartie  ([ni  est  an-dessons  ne  [lourra  [dns 
sensation.  Les  nerfs  jouent  [lar  (■ons(’‘([nent  le,  n'ib;  de 
les  |)uissane((s  ([ii’ils  tirent  dn  e(n‘veau 

La  fonction  pari  ieni  i('‘r((  des  nerfs  r(’‘(mrr(nd,s  (d.  la  voi.x 


iid(‘ress('‘  (ialien.  Il  ; 
eoidrindent  et  .S((  lendent  dans  r(‘mi.ssion  du  son,  bdsidt  dis[)ai aître  la 
voix  ;  ([ne  la  s(a‘l  ion  des  léeurrenl s  produisai  1,  le  tm'nu!  n’sullat,  (m  [)ara- 

I  la  [KU'te  de  la  voix.  Or,  comme  r(’‘enrr(mts  et 
I  (‘U  (b'•(luit  lo[ri([n(>ment  ([ue  le 
eerve.au  e.st  b(  V('‘ril;dde  si('‘[re  de  la  faeull(‘  vocide*  Il  le  [iroiivait  d'ailleurs 
(I ireetetiK'id  ,  ([uoi([ue  d’utn?  fa(;on  un  |)(MI  tli('‘âtrale.  Il  [)riail  S((S  aid(iS  de 
comprimer  f((rtemeid  le  eervean,  à  un  si[,mal  donm''  .-raidmal,  ([ui  jus([ue- 
ià  criait,  devamait  aussib'it  muet  ;  mais,  (b'‘s  ([U((  la  eom[)r((Ssion  cessait,  il 
,S((  nurnd  tait  à  crier  ;  S(don  ([U((  la  eom[)r((ssion  (‘Ldi  [dus  ou  moins  forte, 
la  voix  S(!  modiliait  devatd,  les  s|>eetateurs  (•merv(dlb‘s, 

L((  r('d((  (b(S  nerfs  (d,  des  nius(d(;s  itd,(!re()staux  dans  l’ins[dration  et  l’eX- 
[lindion  n((  l’a  [las  moins  int('‘r(!.ss(‘. 

Il  (b‘(amb(  de  (ad,  ensembb!  (I’e.x[)(‘riene(;s  ([ue  les  nmschs  oïd  ,  ])ar  l’inter- 

((  Ils  ont  besoin, 
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dit  Galien, (le  ro(?evoir  du  eerveau  cl  de  la  moelle  un  nerf,([ui  est  pet  it  à  la 
''ue,  mais  dont  la  force  est  grande.  »  Grâce  au  nerf,  le  muscle  «  est  (juelque 
'■hose  de  su])(“ri<!ur  à  une  plant.e  arros ‘e  iiar  les  canaux  art(‘riels  et  vei¬ 
neux,  puiscju’il  gagne  le  mouvement  volontaire  et  la  sensation.  pro])ri(Hés 
'lui  di.stinguent  ce  ([ui  est  animal  de  ce  ([ui  n’est  pas  animal.  »  S’il  n’est 
pas  de  mouvement  sans  nerf,  il  n’en  est  pas  davantage  sans  muscle  : 
réduit  à  lui  seul,  le  nerf,  conducteur  de  la  volonté,  ne  ])eut  soulever  un 
membre  ;  il  a  besoin  d’un  levier  ([ui  n’est  autre  que  le  nniscl((.  Les 
museb^s  soid ,  somme  toute,  aussi  lU'cessaires  au  mouvement  (pie  les 
organes  des  sens  à  la  sensation. 

Galien  a  moidré  (|ue  le  iniixcle  n’a  qn'tui  seul  mniivnmenl  arlij,  contrai¬ 
rement  à  ce  (pi’on  ])ensait  avant  lui, et  (pie  ce  mouvement  est  dû  à  sa  con¬ 
traction.  G’esl.  un  mouvement  de  flexion  ou  d’extension  selon  (fue  le 
mu, scie  en  cause  (,'sl  fléchisseur  ou  exU'.nseur,  jamais  un  mu.sclc  flé'chis- 
seur  n’est  en  même  t(!mj)s  extenseur,  «  Un  muscle,  dit-il,  agit  ipiand  il  att  ire 
''ers  lui  la  partie  ([iii  est,  en  mouv(‘meid,,  mais  il  n’agit  ])as  ([uand  il  est 
ramené  au  ('(âlé  opposé  par  un  autre  muscle....  Le  muscle  contracté  attire 
donc,  vers  lui,  tandis  (pu;  le  muscle  ndâcbé  est  attiré  conjoinlemcnl  avec 
la  partie  ;  pour  c('t,l(;  raison  les  deux  muscles  S(;  meùvent  jicndant,  l’accom- 
Plisserneid  des  deux  mouvemeids,  mais  ils  n’agissent  ]ias  Ions  les  deux  car 
l’a<'tivité  consiste  dans  la  tension  de,  la  ])arti(!  ([ui  meut  et  non  duTis  l’ac¬ 
tion  d’obéir,  un  muscle  obéit  ([uand  il  est  transjiorté  inactif.  »  Ce  trans- 
P'U'I,  du  inuscl(!  inact.if.  si  je  yuuix  dire,  est  dù  à  la  contraction  du  muscle 
antagoniste,  comme  le  prouve  Galien  ([ui  reconnaît  du  reste  aux  muscb's 
deux  sortes  de  contractilité  :  l’une,  volontaire,  perc(q)lible  aux  sens  ; 
l’autre,  involoni, aire,  caebée.  La  première,  c’est  leur  contraction  yiropre- 
nient  diLq  la  seconde  n’est  autre  cbose  ([ue  leur  tonicité  :  «  Coupez,  dit-il, 
l'fansversalement  dans  leur  entier  bî  muscb!  mort  ,  ([ui  ne  parl.icii)e  plus 
n  la  tension  f)sychi([ue,  vous  le  voyez  se  r(V  ract(!r  vers  ses  e.xl n'unités, 
'^'dequi  [)araîl,,  non  sans  raison,  résulter  de  sa  constitution  même,  (Ij.  » 


l’ellcs  sont,  les  nK’nnorables  expériences  d(!  Galien,  démoidrant  (pic  le 


(t  )  ( ■al ICI!  cdiiiiaft  liirl  lucu  la  iMvo1o;'i((  danl.  il  a  conlriliiic  a  ac'i'aiulir  le  (Uimainc.  A 
Propiis  (les  musclas  da  la  |iau|ii(''ra  su|iài'iaure,  il  riilmiiia  cmilra  las  siipliistas  ipii  nient 
''Mslanc.a  da  cas  musclas  (d.  puussaut  «  I  impudanc.a  pisipi  a  pratiuidra  ipia  la  mouv(!- 
'jx.nl,  da  calla  paupiara.  luiu  d  ('Ira  vuloiitaira,  est  involuulaira  ciimma  la  nmuvamanl  do 
'  estomac,  d(‘s  intastins,  des  arli'was,  des  veinas  et  da  lieauciiup  d’autres  orp-auas  indé- 
1" 'niants  (la  la  vidunta.  Mieux  vaut,,  an  allat.  si'Imi  aux.  inaiilir  ipiaMiuar  leur  i>;no- 
'■"><((!  ;  sur  aarl.ainas  matiaras.  la  maiisoiide  ii est  pas  daaouvart  par  la  l'mila.  Mais, 
'l"aiul  le  soleil  brilla  sur  la  terre,  à  tous  las  yeux,  si  l’on  pràtand  ipi’il  n’ya  ni  clarté  ni 
•t'"",  on  passera  pour  un  Ion.  Da  tallas  assarlioiis  iia  doivani, pas  aloiinar  di'  la  part  de 
'’"l'liistas  (pu  Iidiit  pas  souci  da  la  vanta  mais  saiilamaiiL  du  bruit  (pi  ils  l'ont.  » 

Il  fait  jouer  un  rôle  important  aux  muscles  dans  raacoueliement.  On  croyait  avec 
"l'Iioc.iata  «  ipia  las  aiilaiitaments  sont  (‘llactuas  par  las  mouvainaiils  Iras  violants  du 
'"dus»,  (.aliaii  lait  iiitervenir.en  outra,  la  (•oiitraction  des  musclas  abdoininaux  et  du 
''Usele  utérin  lui-im'ina,  «  la  matrice  se  biUant  da  rejeter  la  l'ardami  (pii  rincoinmodo, 
'in.uid  ail,,  lia  pa„(  p|„n  supporter  son  état  da  disleiisioii  ». 

I  ..'I  .1  anfiii  jeta  las  basas  da  la  inacaiiKpia  aiiimala  Maja  ('tiidica  par  Aristote  mais  ou- 
.  "ce  dapuisl,  an  mettant  en  lunii(''ra  l’action  des  musclas  dans  la  statiipia  du  corps,  dans 
iMiKa-ace.  la  liilte.  le  tir  a  I  arc.  tel  ou  tel  mctier. 
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cerveau  csL  U;  eeril.re  du  mnuveineril.  volouLairo  el.  de  la  scnsibililc.  Com- 
iiKuil,  iul,er]irèl(>-l,-il  ces  d(uix  phcnoiiièues  ?  (l’esL  jiour  lui  l’âine  raison- 
ua/i/c  (1  )  ([ui  inouL  (sl,  ([ui  seul ,  pur  l’iid  cu'iuédiaire  du  pite.iiinn  psjirliique  ou 
(‘S  111-11(1111111(11  dotil.  il  esl,  dil1i(;ile  d(ï  la  s('parer.  Mais  c(!c.i  deiuaud(!  ([uclques 
explical-ious.  Il  (;sl,  iiujiossihb^,  eu  clîel,  d(^  coriipretidn!  la  jihysiolo^de  ccré- 
]u'al(! d<' (ial icu  ((d  aussi  leslivrcîs  anciens  jus(prà  la  H(niaissanc(!,  (d.  même 
au  d(dà),  si  Tou  lu^  connaîL  ])as  la  I  hi'sjric  des  pKediiuis  ou  csprils,  ({ui])en- 
daid  <le  lonjfs  siè(d(‘s  a  réf'rui  (iii  souveraiin^  sur  la  inéd(M'ine. 

L’ânic  raisonnaid  (;  liabil.e  b;  cerveau,  (i’i^sl,  (die  ([ui  coniiuando  b;  mou- 
vennnd  volonl.aire,  p((rcoil,  les  s(!nsat,ions,  qui  eu  outre  se,  souvient, 
iinafrine,  veut,  eonq)rend  (d,  [)(ins(i. 

Le  piirdiiKi  ou  esprit  est  un  riuidcî  subtil,  un  soufile  a('ri((n  ([ni,  sans  se 
confondit'  av((c  l’air,  vient  lubinnioins  (bt  l’air.  Il  esl,  asjdir  [lar  b(s  [(onnions 
à  cha([ue  insyiiration.  Des  [louinons  il  ]iass((  dans  le  c(nur,  yçrâc.eàla  c.oiniuu- 
nication  sui)pos('o  des  bronchiobis  av(‘c  c(!rtains  vaisseaux  (na.s' eci/ir.s  pul¬ 
monaires)  ([ui  bï  portent  dans  b;  ventricnbï  gauche,  b!([uel  r('didjore  et  le 
transl'ornie  en  pneuina  vital  ou  ('spril  vital  A', k  pneuma  ou  es])rit  vital  n’est 
pas  (‘Il  r('talit(;  du  [ineuina  yinr  (d,  sinqile  ;  c’est  un  nndange  de  juieuina  et 
de  sang  |sang  ])ass('‘  du  ventricule  droit  dans  le  ventricule  gauche  par  les 
perluis  imaginaires  de  la  cloison  intraventriculaire  (2)). 

A  (dia([U(i  contra(d,ion,  le  ventricule  gaindie,  V(‘ri table  l'oyer  du  jineuina 
vital,  lance  ce  pneuma  dans  l'aorte  (d,  ses  branches  ([ui  le  distribuent  dans 
toutes  les  parties  du  coiqis  oi'i  il  a[)porte  r(‘nergie  (d.  la  chaleur. 

En  consi(b‘rant  l’origine,  le  trajet  (d,  l'aboutissant  de  ce  pneuma,  aussi 
bien  ([ue  sa  l'omd.ion  (;alorili([ue,  on  ne  peut  s’enifubdier  de  penser  à  l’oxy- 
gi'iie.  C.omme  ce  jineuma,  r()xyg('Mie  vient  de  l’air  ;  comme  lui,  il  [x'umtre 
dans  les  bromdies,  passe  dans  le  ventricule  gauche  ({ui,  à  ehacune  de  ses 


(1)  (iiilieri  ii(lii|il,('  la  tlicMirie  de  Plaida  sur  l’ex-isUnice  de  ü'ois  âmes  s('niar('irs.  habilaat 
Irais  ai'i'aries  dillcrciils  : 

I"  l.’daïc  ciiiinipisciblc  an  (iiilrilivi-,  an  encarc  vn/t'-lalivc  sa'ige  diiiis  la  faia.  l'dla  [irii- 
sida  a  la  ra|irailni  I laii  da  I  aininiU.  a  sait  aaaraissanianl . a  sa  caiisarvai.ian. l'raaa  an  sang 
nanrriciar  disi  rilnià  dans  lanlas  las  [larLias  dn  aarps  [lar  I  as  vainas  aavas  inn'iriaurc  ai 
suparianra.  issnas  dn  faia  ([ni  asi,  I  argaiia  da  la  sangni lia:d.iaii . 

.J"  I,  iivir  (■iiiinnifiisc  an  ir(isi-ihli-  si(!ga  dans  la  (aenr.  I.a  |inanina  N  il.al  an  aspril,  vital, 
fariné  dans  la  vantrianla  ganatia,  est  distrilnié,  [lar  l’antrainisa  daraartaa.t  dasas  liran- 
(dias.  dans  lanlas  las  parlias  da.  I  (iraanisina  an  il  appiirta  Paiiai'i'ia. 

1,’ània  rdisinaiwili-  si('!(;a  dans  la  aarvaan.  I•:ll(‘  axaraa  sas  l'aanll.és  [lar  rintamié- 
diaira  des  iiarls  aliaruas  da  piianina  psyidiKpia. 

I,ps  anaians  plnlasa|dias  nul,  aliaralii'i  avant  tant  à  aannaîtra  l'argana  ([ni  était  la  siège 
a\(,lnsU  an  parlial  da  lama,  lant  an  distiiignaiit  lu  ma  dn  a.()r|)S.  ils  na  sé[)araiant  [las 
I  (itnda  da  aalla-la  da  I  atnda  da  a.alni-ci. 

(2)  Panr  (.aliaii  la  ('(enr  na  anin|iraiid  ([na  danx  cavités  :  la  vantrianla  ganalia  et  le 
vantrianla  droit  sa[iaras  [lar  la  a.laisan.  (.atta  alaisan  [irasaiita  des  perlais  ([iii  lant  aarn- 
imini([iiar  las  danx  vaiitriaiilas.SiiPaii  na  voit  pas  liian  aas[iartnis.  a. est  paraa(|n  ils  saut 
ti(,s  lins  ot  ([Il  ils  sa  rétraid.ent  a|)r(\s  la  mart.  I.as  araillattas  n  appartiaiiriant  pas  au 
aieiir  :  la  draila  sa  aorifand  avaa  la  vama  aava  sn[)arianra.  la  ganalia  avaa  nos  veinas  pul- 
mamiiias.  I.a  vantrianla  gaiialia  ram|dit  seul  la  faii(d,ian  véri tabla  du  a(enr  ([iii  est  d cla- 
liarai  la  pnanma.  1 1  ainat  aartains  vaissaanx  fnos  vainas  [inlmanairas).  Ias([nals  vont 
cliaraJicr  dans  las  paiiinaiis  et  lin  a|i[iortant  la  [inaiima  ([n  il  translarina  an /inauma 
viliil  an  esprit  lilial.  Pins  il  la  [irajatta.a  aba([na  aaiitraid.ian  dn  arenr.  dans  Paarta  cbar- 
g(ia  da  la  distribnar  par  tant  Pargaiiisma. 

(ialian  sait  ([na  la  vantrianla  gaindia  nnntiant  dn  sang,  mais  il  [laiisa  ([iia  ce  sang  lui 
vient  dn  vantrianla  droit  par  las  ariliaas  da  la  alaisan,  ([ii’il  s’y  «  spiritualisa  »  an  sa  mélan¬ 
geant  à  l'asprit,  at  ([na  da  a.a  mélange,  élaboré  [lar  le  veiitriaula,  résulte  l’esprit  vital. 
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conlraclions,  le  lance  dans  l’aorle,  laquelle  le  distribue  dans  toutes  les 
parties  du  (■,or])s  où  il  produit  la  clialeur.  Mais  Galien  ignorait  Toxygène 
et  le  mécanisme  des  combustions  internes.  Lavoisier  ne  devait  venir  (pi’au 
dix-huitième  siècle. 

La  part  d’es[)rit  vital,  qui  monte  aux  carotides  internes  et  aux  artères 
verlébrahis,  estdistribmh;  dans  tout  l’encéphale])arrintermédiairedu  plexus 
réticulé  ([ui  l’élabore  et  la  transforme  en  animal  ou  pnenma  psy- 

^hiyiie. 

Le  pneuma  vital,  déclare  Galien,  «est  em])orté  ])ar  les  artères  de  l’encé- 
Phale.  Il  ne  ])(!ut  Iraverser  promptement  le  plexus  réticulé  :  il  est  retenu 
dans  tous  s(îs  détours,  errant  dans  tous  ses  circuils  si  nombreux  et  si  variés, 
de  sorte  (jue,  faisant,  ainsi  un  long  trajet,  il  achève  de  s’y  élaborer.  Cela  fait, 
il  tombe  à  l’instant  dans  les  ventricules  antérieurs  de  l’encéphale,  car  il 
Hfi  fallait,  i)as  (fue  le  pneuma  séjournrd,  troj)  longtenqis  dans  le  plexus  réti¬ 
forme,  ni  (pi’il  s’en  éc.ha[)pât,  encore  mal  élaboré.  »  Par  ([uelles  voies  tombe- 
f-il  dans  ces  veut  ricules  ?  Tl  n’en  est,  pas  ({uestion.  Si  «  le  pneuma  psychique 
est  renlermé  dans  toute  la  subst.ance  de  l’encéphale  et,  non  j)as  dans  les 
Ventricules  seulement,  »,  c’est  ])ourt,anl,  celui  diis  ventricules  (pii  va  inter¬ 
venir  dans  le  mécanisme  du  mouvement  volontaire  et  de  la  sensation. 
Gos  ventricules  en  sont,  à  la  fois  le  laboratoire  chargé  de  l’épurer  et,  le  réser¬ 
voir.  1  )es  ventricules  antérieurs  l’esprit  animal  passe  dans  le  ventricmle 
Woyen  ([ui  l’éinire  encore,  et  delà  dans  le  cpiaf.rièrne  ventricule  qui  l’en¬ 
voie  dans  les  nerfs.  Ici  intervient  l’ajipendice  vermiforme  ou  vermis  infé¬ 
rieur  du  cervelet,  «  geôlier  de  l’esprit  ».  Si  ce  vermis  s’allonge  sur  le 
oanal  qui  fait  communiquer  le  ventricule  moyen  avec  le  ventricule  du 
cervelet,  il  bouche  complètement,  ce  canal  et  ferme  ainsi  la  porte  à  l’es- 
Prit.  Quand,  au  contraire,  ce  vermis  se  rétracte,  il  lui  ouvre  la  jiorte. 
Arrivé  alors  dans  le  cpiatrième  ventricule,  l’esprit  animal  passe  dans  les 
rierfs,  jiour  transmettre  les  ordres  moteurs  aux  muscles  et  pour  recevoir 
les  imjiressions  sensitives  de  la  peau  et  des  sens. 

Le  pneuma  psychique  existe-t-il  en  permanence  dans  les  nerfs  ?  N’y 
passe-t-il  ([ue  par  intermitlences  ?  .\git-il  à  distance  par  influx  ?  Se 
dàplace-t-il,  soit  pour  ajiporter  aux  muscles  les  ordres  du  cerveau,  soit 
pour  rajiporter  au  cerveau  les  altérations  ou  modifications  des  organes 
Jes  sens  ?  Questions  irrésolues,  dont,  au  demeurant,,  la  solution  importe 
peu  au  mécanisme  de  la  sensai.ion  et  du  mouvement  (1). 

Comment  l'ârne  raisonnanle  meiil-elle  ?  Par  l’entremise  de  l’esprit 
animal  dont  les  nerfs  durs  ou  moteurs  sont  les  conducteurs.  Get 


(1)  Quels  snnl,  les  rappurts  exacts  de  l’àine  raisonnante  avec  le  pneuma  psychique  ? 
^elm-ci  est-il  la  substance  im'me  de  celte  éme  ?  N’en  est-il  que  la  demeure  V  N’en  est-il 
a*  1  une  ni  l’autre  ?  Si  l’on  comprime  les  ventricules  cérébraux,  de  manière  à  en  chasser 
tout  le  pneuma  qu’ils  contiennent,  l’animal  perd  la  sensation  et  le  mouvement,  mais 
**  ne  meurt  pas.  Dès  qu’gn  cesse  la  compression,  le  mouvement  et  la  sensation  revien- 
a.®nt,  au  fur  et  à  mesure  qu’un  nouveau  pneuma  arrive  dans  ces  ventricules.  La  ques- 
won  de  ces  rapports  reste  très  complexe  et  très  obscure.  11  faut,  semble-t-il,  s’en  tenir 
a  ceci  :  l’âme  raisonnante  habite  le  cerveau,  le  pneuma  |isyehi(iue  lui  sert  tout  au  moins 
^  'nslrurnent  pour  mouvoir  et  sentir. 
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os])ril,  acLionne  les  muscles  ([ui  se  coiiLracteal,  el,  l'oiiL  iiiouvuir.  (lelie  expli- 
cal, ioii  constale  des  l'aiLs  mais  elle  ne  nmd  pas  eompl.e,  il  l'auL  bien  l’avouer, 

]ias  aujourd’hui  ])lus  avancés.  .\n  li(!n  d’espril,  animal  ou  d(s  pmmina 
])syc.lu(pi(ï,  nous  disons  influx  tierveux,  c,e  ([ui  n’esL  f)as  plus  sai.isl'aisaid,  et 
ne  résout  pas  davard.age  le  jiroblème. 

(ùiniineiil  rûine  raisonnaiile  a  cul- elle  ?  'l'oujours  [)ar  rintermédiaire  de 
l’esfu'it  animal  dotd,  les  nerfs  mous  ou  simsitifs  s 
Il  faut  envisager  ici  (dia([mî  sens  (m  particulier, 
des  sens  tiennent  de  rencéjihale,  dit  (lalien,  le  princiiie  de  la  s 
.Mais  ils  ont  entre  eux  une  différence  s])écifi([ue,  eu  égard  à  la  natun;  de 
leurs  nerfs  et  aux  facultés  sensitives.  Mu  effet,  parmi  ces  facultés,  l’une 
juge,  les  couleurs,  l'autia;  bcs  sons,  l’autre  bis  odeui's,  etc,.  » 

Il  s’(msuit  ((ue  les  sens  sont,  si  je  puis  dire,  «  si)éc,ialisés  »,  (Jalien  traite 
l)ar  prétérilion  b^  sens  du  gofd,  i[u’il  place  à  un  rang  inféri(mr,  Ttiais  il 
s’étend  assez  longueimnd,  sur  les  autres  s(!ns.  «  L’organe  (b;  l'odorat,  pré- 
Umd-il,  a  été  plac.é  seul  cidre  tous  en  dedans  du  cr,âne,  dans  les  ventricules 
antérieurs  du  c(‘rveuu  (jui  reid'erment  un  pneuma  va]ioreux.  Il  fallait, 
en  effet,  ([ne  le  cor])uscule  ipii  doit  causer  la  sensation  modifiât  une  por- 
liou  de  l’encépliale.  Il  fallait  aussi  ipie  le  se 

R  ({ui  le  jirotégeât  et  u’iidercef)! ât  pas  le  ]) 

e  piliiilairc  ([ui  esl,  percée  de 
ditious,  lai.ssout  passer  l'air 
mais  arrêtent  les  odeurs.  Lu  vertu  de  cette  subtile  distinction,  les  molé¬ 
cules  de  l’air,  plus  ténues  ([ne  les  corpnscnbiS  (alorants,  jiassent  à  l.ravcrs 
les  nubits  de  la  inu([ueuse  [dtuitaire,  tandis  ([ue  bisdits  corpuscules  n'y 
passent  pas  toujours,  (lalien  ne  doute  pas  de  la  porosité  de  la  imufiieiise 
nasale  ;  il  l’a  vue,  anid,omi([uement,  comme  je  l’ai  dit  (l('‘jà,  et,  il  ajoute  ([ue, 
s’il  en  (’dait  besoin,  cette  ]iorosit('‘  serait  prouvée  [lar  Vcronlenicnl  des  siiper- 
jluilcs  liiiuidcs  [\)  et  jiar  la  lespimlion  du  rerreau.  «  l/évacuatiou  fiVajuenle 
et  subite  des  snperflnil,és  ([ui  coulent  d’en  liant,  nommées  nuirne,  el,  iiiluih’ 
par  les  anciens  (d,  iniirus  nasal  [lar  les  modernes,  dit-il,  est  une  grande 
preuve  de  la  [lorosilé  de  la  membraiK!  pitiiitaini.  .Ainsi  les  superfluités 
li([ui(les  sont  portées  de  dedans  en  dehors  [lar  les  conduits  du  nez,  tandis 
([ue  de  dehors  en  dedans  r(mion,tent  les  corpuscules  ([ui  seront  .saisis  [lar  la 
facnlt('‘  olfiud  ive,  (d  un  seul  organe  sert  ainsi  à  deux  utilités,  l’uue  néces¬ 
saire  à  la  vie  même  (d,  l'autre  rendant  la  vie  jiliis  agr(''abl(!...  Une  ntililé 
[dus  grande  encore  et  m'cessaire,  elle  aussi,  à  la  vie  même  est  de,  pernnd.tre 
la  resiiiration  de  l’encéjdiale.  »  11  n’y  a  pas  à  (m  douter,  yiour  (lalien,  lo 
cerveau  resiiire.  .\  (dia([ue  irisjiiratiou  l’air  extérieur  jiénètre  dans  les  von- 
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Iriculi's  aniorioiirs  uL  on  sort  à  cluuiuc  cxpiraLion.  La  membrane  piUii- 
taire  «  dovail  èiro  jH-rcée  ilo  Irons  nombreux  el  larf^es  pour  Iransmellre 
l'acilomoni,  à  ronréjiliale  l'air,  on  vue  do.  la  ros])iral.ion,  et,  les  exhalaisons 
«U  vainnirs,  en  vue  de  i’ai)].ré(  ial  ion  des  odeurs  ;  enlin  ])our  exinilser  subi- 
temenl,  s'il  en  él.ail  besoin,  les  su])erriuilés...  La  nature  a  placé  au-dessous 
•la  l’encé,.hale  un  os,  Lellunoïde,  i.ereé  comme  une  éponge  (1),  et  de  di¬ 
verses  laçons,  de  trous  obli([nes  ])our  iirévenir  du  dehors  l'irruption  d’un 
'■orps  <iur  et  pour  empèclier,  (piand  nous  resi)irons,  l'air  l'roid  <le  péné- 
l'i'er  immédiateitient  dans  les  ventri(;ules  aidéricurs  du  cerveau.  Si,  dans 
aette  circonstaïu'c,  l’air  se  l'ùt  jeté  en  ligne  droite  sur  reneéphale,  il  l'eût 
ral’roidi  outre  mesure  et  eût  mis  en  péril  la  vie  même  ». 

Pénétration  de  l’air,  pénétration  des  (xleurs  datis  les  venl ri.'ules,  expul¬ 
sion  des  su]»erriuités  ai[ueus(is  dans  h^  naso-]iharynx  :  trois  idées,  trois 


«ac  sensation  d(^s  plus  pénétrantes.  »  Assuivment,  mais  (lalien.  étant 
'••'rinéesa  conception  jiarticulière  de  uerl's  oll'actil's,  ne  sait  jias  <[ue  l’air 
•'aspiré  porte  les  coriuiscules  odorants,  non  aux  ventricules  antérieurs,  mais 
•*ux  terminaisons  d(î  ces  uerl's  dans  la  mui[ueuse  nasale.  Aussi  concoil-on 
qu’il  écrive  (pie  la  perte  de  l'odorat,  lors([u'elle  ne  relè've  lias  d’une  alTec,- 
tion  du  cervi'au  atti'iut  de  dyscrasie,  «  est  due  à  une  oblitéralion  des  coii- 
•luits  obstrué's  de  retlnnoi'de.  » 


Passant  à  l’organe  de  l’ou'ie,  il  s'ex|)rime  ainsi  :  «  11  l'allait  nécessaire- 
•"aut  .pi’il  parvînt  aux  oreilles  un  prolongement  de  l’enci'-pbale  iiour  re- 
•'avoir  l’impression  ipii  arrive;  du  dehors.  Or,  cette  impression  est  un 
'"■uil,  un  son  iiroduit  par  l'air  l'rap])é  ou  lra])pant,  peu  im])ort(;  pourvu 
•lue  l’on  convienne  (pie  le  inonvement  engiendré  par  le  coup,  nrniiranl 
'■"iniiic /’om/c,  doit  remonter  à  |■(‘nc(■phale.  La  nature  a  ]ir()curé  aux  nerfs 
••uditifs  la  garant  ie  la  jilus  grande  iiossible,  (Ui  ph'uaml.  là  nn  os  (‘pais  et 
•lur,  percé  de  spirales  conl.ouriK'es  à  la  manière  d’un  lahyrint lu;  :  jiar  cette 


•'l'atniii  direct,  viind,  s’émousser  peu  à  peu,  par  la  réfraclioii  répél ('■(*,  dans 
aas  détours  sinueux...  D’autre  part,  la  nature  a  attribué  à  ces  nerfs  une 
Slnictiire  ajiproprii'e,  en  les  reiidanl,  aussi  durs  (pu;  possible.  Ihi  elTet, 
S’ils  eussent,  été  complèl.emeul,  durs,  ils  eussent  été  moins  vulnérables,  il 
••si.  vrai,  mais  leur  sensibilité  eût.  étépresipie  iierdue.  L'est  iiounpioi  le 
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'■>•"1.  «.l’ai  souligné  les 
Pi'étendre  ipie  (laliei 


A.  SOUQUES 


32  i 

(j;ili(!n  ronsacrc  fie  lonf^iies  pages  à  la  l'pncUon  des  nerfs  opi.iqiies  et  émet 
snr  la  vision  fies  efinsiilf'ral  if)ns  on  ne  ])eul,  pins  intérfissanl.es.  Son  «  dé- 
nuin,  »  lui  a  (^xpli([ué  en  sf)nge  le  fdiiasma  ([ni  rinl-rignail-,  et  lui  a  (oijoinl-  de 
flividgiier  f(d,to  ex|)l icai.ion.  «  Je  dii'ai  ([mille  (isl.  la  raison  de  cet  (inlre- 
eroisernent  (d,  ([indlfi  utilité  elle  jiroeuni  aux  organes  de  la  vue.  J '(ingage 
d’abord  ceux  de  mes  bietfiiirs  ([ui  j)Ossè(l(int  les  notions  ordinaires 
de  la  géomél.rifi  et  des  autres  sciences,  ([ui  savent  e(!  ((U(!  c’est  ([u’un 
Ci^nie,  un  ax(!  (d.  aul.rf's  figur(is,  à  [(nuidre  un  [leu  ])ati(‘nc.(i,  (d,  on  nui  ]ier- 
raiittra,  vu  l’ignorancfi  du  [dus  grand  nondu’e,  d’e.x]>li([uer  le  s(ins  de 
ces  t(!rmes  bi  [dus  brièvement  [lossible...  (les  notions,  non  Sfiubinient  sont 
ignoré(is  de  la  [du])art  des  gens  ([ui  se  donnent  [)our  instruits,  mais  encore 
C(is  g(ins  (‘vitenl.  (il.  sup|)orl,ent  dillicilement  les  bomnuis  v(irsés  dans  la 
géométrie...  bln  (dlet,  dans  ma  vi(!,  j’ai  éj)rouv('‘  milbi  fois  c(i  (b'.sagra’mient, 
à  savoir  ([lUi  (bis  [lersonnes,  ([ui  me  voyaient  av(ic  joie  à  causfi  (bi  nuiS  bons 
olliccs  vis-à-vis  des  lîiahubis,  v(!nant  à  a])])ren(lre  ([U(i  j’étais  aussi  versé 
dans  les  matb(“mal.i([U(is.  m’évitaient  bi  [dus  souvfiiit  ou  ne  me  reiuion- 
traientpas  avee[daisir.  Aussi  me  semblerait-il  préférabbi  de  laisser (iornplè- 
tement  fbi  côté  cetld  ([uostion.  Mais,  ayant,  été  accusé  en  songfi  d’être 
injusl,(i  (invers  l’orgarui  bi  [dus  divin  (il.  iiufiie  envers  le  (Iréal.eur,  si  je 
laissais  sans  (ixydical  ion  cel  te  œuvni  ini[)ortaut(i,  ([ui  Lémoigmi  (bi  sa  pré¬ 
voyance  à  r(!gar(l  des  animaux,  je  me  suis  décidé  à  reyu’endni  la  ([luistion.  » 

Il  la  reprend  cofdeuscment,  avec,  figures  à  ra[i])ui,  invo([U(!  liuclide, 
et  (inl.re  dans  des  considérai, ions  géométriques  sur  les  cênuis,  les  axes,  etc., 
sur  bis  (((UKis  lumitKiux  :dlant  des  obj(!ts  extéri(iurs  au.x  [ujpilles,  sur  les 
ax(is  de  ces  (•(ânes,  sur  le  c.luiminement  (iii  ligne  (lroit(!  (bis  rayons  lumi¬ 
neux,  etc.  (l’est  toid.e  la  tli('*orie  (bi  l’émission  (it  de  la  réflexion  (bi  la  lu¬ 
mière. 

Mt  il  conclut  ([U(i,  [lour  qu’il  n’y  ait  ])as  (li|do]iie,  il  faut  ([U(i  bis  axeS 
des  c,(')nes  lumimiu.x  soient  situés  dans  un  ménui  [dan.  ((  Hi  bis  axes  des 
C(')nes  vismds.  dit-il,  ne  sont  [)as  situés  sur  un  seul  (d.  même  [dan,  (bi  toute 
nécessité  il  y  aura  dipbqde  ;  l'objet  [airaîtra  [dus  élevé  à  un  (liil  et  plus 
abaissé  à  l’autre.  Il  (iii  sera  (bi  même  si  la  [uqdlbi  d’un  (bis  yeux  est  com- 
yu'imée  ou  déviée,  .soit  en  haut,  soit  en  bas.  » 

D’autre  [lart,  si  j’ai  bi(in  saisi  sa  [)ensé(i  —  c((  dont  j(i  lUi  suis  [)as  sûr 
car  (ilbi  m'a  [)aru  obs(iur(i  —  biS  rayons  lumineux,  tondjés  sur  biS  objets 
extérieurs  ([u’ils  éclairerd.,  sont  réfléchis  (il  renvoyés  dans  bis  [)iq)illes  et 
riiunuiur  viln’-e.  (ialien  lUi  distingue  [)as  la  cliand)r(i  antéri(iur(i  delà 
cbambni  [)f)sl,éri(iur(i  de  l’œil  ;  il  bis  cotd'ond  sous  le  nom  d’bumeur  vitré-e. 
((  L’orgaru!  de  la  vision,  allirme-t-il,  contient  un  [iiuiuma  lumineux  f{ui 
émane  continmdbimenl  (bi  renc('qdiale,  et  les  luirfs  o[(ti([U(is  sont  creux 
intérieuniincnl,  [)()ur  r(ic(ivf)ir  c(i  [UKiuma.  »  (l’est  là,  dans  r(Kil,  ([ue  les 
muons  liiniinrii.r  réfb'‘cbis  [(ar  biS  objets  exlérieiirs,  dont  ils  [xjrtent 
l'imag(!,  rencontreront  c(i  imeinna  liiininioi.r.  Mt  (bi  l'firHon  du  semblable 
sur  le  semblable  résultera  une  impni.ssion  s|)(fciab!  qu(i  le  nerf  optique 
transrnetlra  au  cerveau,  leqmil  [)erc(ivra  rimag(i  de  l’obj(it  extérieur 
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“  Ce  que  je  viens  de  dire,  rcpôLe  Galien,  n'a  pas  été  écrit  spontanément. 
Un  Dieu  m’a  enjoint  de  le  l’aire.  Il  sait  comment  j’ai  évité  tout  ce  qu’il  y  a 
d’obscur  dans  c.elte  (pjcstion.  Il  sait  encore  (juc,  non  seulement  en  cette 
occasion,  mais  encore  en  beaucou])  de  passages  de  mes  Commenlaires  — 
ouvrage  ([ui  n’est  pas  venu  jusqu’à  nous  —  j’ai  sciemment  omis  des  dé¬ 
monstrations  tirées  de  l’astronomie,  de  la  musique  ou  de  quelques  autres 
sciences  sy)éculaLives,  afin  ([ue  mes  livres  ne  soient  pas  complètement  en 
horreur  aux  médecins.  »  l.es  médecins  de  cette  époque  ne  partageaient 
pas  évidemment  l’opinion  d’lli[)pocraLe,  (jui  voulait  ([ue  le  médecin 
Commençât  j)ar  étudier  l’astronomie  et  la  géométrie. 

J’ai  déjà  dit  ((ue,  pour  Galien,  les  nerfs  sensitifs  sont  en  quelcyue  sorte 
«  spécialisés  »,  c’est-à-dire  remjtlis  de  ])neumas  (lilférents  et  sj)é(-ifiques  : 
le  nerf  opti([ue  de  y)neuma  lumineux,  l’auditif  de  jmeuma  sonf)re,  l’olfac- 
Ul  (ou  y)lutôt  les  ventricules  antérieurs,  organes  de  l’olfaction)  de  pneuma 
'vaporeux,  les  nerfs  linguaux  de  pneuma  gustatif,  les  nerfs  cutanés  de 
pneuma  terr(;ux.  Dans  les  yeux,  le  ])neuma  lumineux  entre  en  contact 
avec  les  rayons  lumineux;  dans  les  oreilles,  le  ])neuma  sonore  avec  les  ondes 
Sonores.  Il  en  est  de  même,  nmlalis  mnlaiidis,  dans  les  autres  organes  des 
sens.  Le  semblable  agissant  sur  le  semblable,  il  en  résulte  finalement  une 
impression  lumineuse,  auditive,  olfactive,  gustative  ou  tactile,  subie  par 
le  nerf  de  cbacyue  sens  et  transmise  j)ar  lui  au  cerveau,  lequel  la  jicrçoit, 
c  est-à-dire  voit,  entend,  etc. 

Ua  sensation  pour  Galien  exige,  quelle  qu'elle  soit,  deux  conditions  : 

1°  Une  altération  ou  modification  du  nerf  du  sens  ; 

2“  Une  ])erception  cérébrabî. 

Nous  no  disons  pas  autre  chose  aujourd’hui.  Il  y  aurait  peu  à  changer 
pour  moderniser  la  théorie  galéni([ue  de  la  vision,  de  l’audition,  etc.  Elle 
réduit,  somme  toute,  à  la  rcnc.f)ntre  (dans  les  organes  des  sens) 
J’cxcitants  extéri(îurs  sp('!(naux  avec,  des  pnenmas  syiécifiques  contenus 
clans  les  nerfs  sensif.ifs.  Laissant  de  côté  l’.'.c.tion  mystérieuse  du  semblable 
le  semblable,  et  l’énigmaticfue  pneuma,  l’essentiel  est  une  altération 
specifi(pie  du  nerf  du  setis  et  une  perception  consécutive  du  cerveau.  L’in- 
lervention  du  pneuma  et  le  rôle  des  semblables  no  sont  que  des 
hypothèses.  HestenI,  l’agent  extérieur,  le  nerf  sensitif  et  le  cerveau.  Pour 
1  agenf.  extérieur,  nous  em[)loyons  aujourd’hui  le  terme  de  vibrations  ou 
'l’ondes,  .J’ai  fait  observer  (yue,  jiarlant  du  son,  Galien  dit  ([u’il  «  avance 
comme  l’oruh;  ». 

U’est  donc,  ainsi  ([ue  l’âme  raisonnante  sont.  Cornmenl  peme-l-e.lle  ? 
Uour  Galien,  ([ni  adfq)te  la  doctrine  stoïcienne,  les  sens  seuls  donnent  des 
Connaissances  certaines  et  jouent  un  rôle  exclusif  dans  l’acquisif.ion  des 
'cloes.  Le  sera,  yilus  tard,  la  thé-orie  de  Locke  et  surtout  de  Condillac,  pour 
cfui  la  sensation  est  runique  source  de  la  connaissance,  les  facultés  intel¬ 
lectuelles  (attention,  jugement,  langage,  etc.)  n’étant  que  des  sensations 
Uansformées. 

Un  pourrai  prétendre  que  Galien,  avant  Gall,  a  eidrevu  la  dnrlriiie 
cJcs  localisalioiis  rérébrale.a.  Il  localise,  en  ellet,  le  mouvement  volontaire  et 


3->(;  A.  SOl'QCICS 

la  snnsal  ion,  sinon  (‘l.roiloineni  dans  les  vend ricnles  cérébraux,  du  moins 
dans  l('ur  voisinaffc^  iinmédial,.  Il  allirnu'  ([ue  la  |)crl,e  du  nioiivcunenl,  et 
de  la  simsalion  r(!léve  d(;  l’alteinl.e  d(^  ces  vimlricules,  soit  ([u’il  les  lèse 
din!cl.(ïmenl,,  soit  (fu’il  les  eoinprinu'  rorleinerd.  J i'iid,er])r('‘|.al.ion  ((ii’il 
domu^  luî  vaut  ])as,  mais  e'est  h*  ])rincip(“  ([ui  im|)orl('.  i\-t-il  pensé  à 
loc.aliser  riid.ellifrcuu'e  dans  les  eireonvolutions  ?  (^(da  no  ressort  pas  de 
e(^  ]tassai'e;  «  Uuand  Mrasisi  rale  y)rélend  ([ue  rencé])liale  et  le  ])ar(;ncé- 
])lial(î  sotd  ]ilus  eomyjlexes  elle/,  l’homme  (jue  elle/,  les  autres  animaux, 
])aree  i(ne  ces  derniiu’s  n’ont  ])as  une  intidlif^inu’e  jiareillii  à  celle  de 
l'homme,  il  ne  me  iiaraît  pas  raisonner  juste,  ]iuis([ue  les  ânes  même 
oïd,  un  eneé'pliale  très  eom]!! i([Uf'',  tandis  ((lu;  huir  eai'aetère  imbécile  exi- 
f^eait  un  enc(’‘j)bale  loul  à  fait  sinpile  et  sans  variété.  Il  vaut  mieux  croire 
({ue  l’intellif^ence  résulle  du  bon  tempérament  du  corps  chargé  de  ])en- 
ser,  quel  ((ue  soit  ce  coiqis,  et  non  de  la  variété  ihî  sa  comjiosition.  Il  me 
sendile,  en  el'l'et,  ([ue  c’est  moins  à  l’abondance  qu’à  la  ((ualil.é  du  (mou- 
ma  j)sycbi([ue  ((u’il  l'aul,  rapporter  la  pei'l'ection  de  la  (.'(Misée.  .Vlais  main- 
t(Miant,  si  l’on  ne  mel  (las  un  frein  à  ce  discours,  on  va  s’atta((uer  à  des 
suj(!ts  (dus  hauts  ([ue  ceux  ((u’on  se  pr()pos(!,  el,  se  laisser  entraîner  à  des 
digressions.  Pourtant,  se  gar(l('r  absolument,  de  (larler  de  la  substance 
de  l’âme,  ([uand  on  e.xf)li((ue  la  structure  du  corjis  ((ui  la  renferme,  est 
chose  inqiossihie  ;  mais,  si  cela  est  inqiossible,  il  est  (lossible  aussi  de  se  dc- 
louriKM-  ()rom[)t(Mn(Mit  d’un  sujet  sur  le([U(d  on  ne  doit,  (las  insister.  » 

.l’ai  (h'‘jâ  ()arl(‘  des  rafqiort.s  (b;  l’ânie  raisonnaid.e  avec  le  (uieiima 
])sychi([ue.  ('.el,l('  âme  est,  coryiorelle  et,  se  confond  (ilus  ou  moins  ave(;  ce 
(ineuma. 

(I.VI.IICN  C.I.INIC.n'N. 

1*0111'  (}aii(Mi  la  c.lini({ue  repose  sur  l’anal, (unie  (‘I,  sur  la  (ihysiologie. 
('  Il  faut,  allirme-t-il,  a|)|)r(Mi(lr(!  d’abord  par  l’anatomie  ([indle  est  la 
substance  (h;  clwuiue  (lartie  ;  ensuito,  on  doil,  c(mnaîl,r(!  h'S  foncl,ions  des 
jiarl.ies  et  les  rafijiorls  ([ue  ces  jiarl.ies  ont,  avec,  celles  (pii  les  avoisinent, 
l'apport, s  ([ui  sont,  conqu'is  sous  le  nom  de  [losil.ion.  La  connaissance 
des  iil.ililés  inqiorle  aussi  beaucoup  (lour  découvrir  les  lieux  alTecl.és. 
l'ùi  elïet,  sans  uikï  ('onriaissan('(;  ('.(U't.aine  (b;  ces  [loinl.s,  il  s(M'a  impossible 
de  soigner  convenablement  l(!S  [larties  lésées  dans  bnii'  mouv(Mnent  ou  leur 
S(Misibilil.é.  » 

Or,  ])our  (h’s'.ouvrir  les  li(Mix  alïe('l,('‘s,  j'i  savoir  le  sièg(!  du  mal,  voi(d  la 
roul.e  à  suivre  :  «  S’enquérir  de  Ions  les  siiinidùines  présents  el  passés,  en 
e.raminanl  par  soi-niéine  les  stpnpléanes  arluels,  el  en  s’injornianl  des 
sipnptéimes  passés,  non  sealenienl  aaprès  du  palienl  mais  eneore  aaprè.s  de 
ses  proehes.  »  .Je  souligne,  à  (l(ïssein,  ce  passage.  Il  méril,(M'ail,  de  servir 
de  devise  aux  lruit((s  de  neurologie  clini([U(!.  Inutile  d’insisler  sur  1  iui- 
])ortan('(!  capitale  du  diaipioslie  lopoiirapliiqne  dans  les  alTections  du 
système  nerveux.  Oc  diagnosi.ic  repos(!  avant,  tout  sur  la  r(!('herc,he  des 
troubles  mol(Mirs  el,  sensitifs  dont,  rint,(M'prél,ation  sn|)|>ose  la  connaissance 
de  l’anatomie  el,  de  la  [ihysiologie. 
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Galien  applique  ces  données  aux  paralysies  des  nerfs,  en  montrant  que, 
qui  connaît  la  distribution  des  nerfs  moteurs  dans  les  muscles  et  des  nerfs 
sensitifs  dans  la  peau  est  capable,  en  présence  d’une  paralysie  ou  d’une 
anesthésie  donnée,  de  remonter  du  symptôme  au  siège  de  la  lésion,  de  pré- 
•’iser  b;  nerf  atteint  et  le  f)oint  où  ce  nerf  est  lésé.  Lorsque,  chose  fréquente, 
deux  ou  trois  nerfs  sont  lésés  simultanément,  le  siège  et  l’étendue  des 
troubles  constatés  ])ermettent  de  s’en  rendre  exactement  compte.  Si  les 
troubles  moteurs  et  sensitifs  sont  limités  au  territoire  d’un  ou  de  plusieurs 
nerfs,  on  peut  alîirmer  ([ue  la  moelle  est  indemne. 

Ge  diagnostic  topographi([ue  établi,  il  ne  reste  plus  qu’a  trouver  la 
nature  de  la  lésion  du  nerf.  Or,  d’après  Galien,  les  causes  sont  peu  nom¬ 
breuses.  Le  sont  les  traumatismes,  le  refroidissement,  la  chaleur,  l’humi¬ 
dité,  la  sécluiresse,  les  humeurs...  Ouand  un  seul  'musch;  est  affecté,  on 
Po'ut  éliminer  la  lésion  du  nerf.  «  Il  est  très  rare  f[u’un  seul  muscde  soit 
affecté  par  le  traumatisme,  les  nerfs  issus  de  la  moelle  se  distribuant  dans 
plusieurs  muscles.  .\u  contraire,  le  refroidissement  ne  lèse  ([ue  le  muscle 
affec.té.  » 

1-es  connaissances  anatomf)-physiologi([ues  ne  sont  pas  moins  néces¬ 
saires  au  diagnostic  topographique  des  afferlions  dr  la  nwellc.  J’ai  déjà 
indiqué  (pie,  par  la  vivisection,  Galien  avait  déterminé  des  quadriplégies, 
des  paraplégies  et  des  hémiplégies  spinales,  encore  qu’il  n’ait  pas  vu  le 
syndrome  de  Brown-Séquard.  Il  est  clair  qu’il  devait  appliquer  ces  résul¬ 
tats  cxpérirnenlau.x  à  la  pratique  médicale.  ((  Il  est  évident, dit-il, que,  lors- 
•lu’ù  la  jirernière  origine  de  la  moelle,  il  se  produira  une  diathèse  empêchant 
les  facultés  du  cerveau  d’y  arriver,  tous  les  membres  situés  en  dessous,  la 
lace  exceptée,  seront  privés  de  sensibilité  et  de  mouvement.  De  même,  si 
l’afîeclion  ne  frappe  ([u’une  moitié  de  la  moelle,  la  paralysie  atteindra, 
non  pas  toutes  les  parties  situées  au-dessous,  mais  seulement  les  parties 
droites  ou  gauches.  » 

Gcrlains  phénomènes  concomitants  apportent  un  appoint  imporlant  à  ce 
diagnostic  de  siège.  J’en  ai,  chemin  faisant,  cité  des  exemples.  Galien 
l'apporte  le  cas  d’un  jeune  homme  ([ui  était  tombé  d’un  endroit  élevé, 
la  partie  supérieuni  du  dos  ayant,  jiorté  contre  terre.  Trois  jours  ajirès, 
®a  voix  devint  faible  ;  le  (fuatrième  jour,  l’aphonie  fut  complète.  De  plus 
®es  rnenbres  inférieurs  étaient  paralysés.  Il  n’y  avait  cependant  ni  apnée, 

dyspnée,  le  diajihragmc  et  les  scalènes  sullisant  à  la  respiration  ;  mais, 
romtne  les  musides  intercostaux  étaient  intéressé's,  l’exsufflation  de  la 
''oix  SC  trouvait,  gênée.  «  Les  médecins,  ajoute-t-il,  voulant  tourmen- 
ler  par  un  traitement  inutile  les  membres  inférieurs,  je  les  arrêtai  et 
donnai  toute  mon  attention  à  la  seule  région  ari'cctée,  la  moelle  dorsale. 
G’inflammation  de  la  moelle  disjiarut  au  bout  de  sept  jours,  et  le  jeune 
liornme  recouvra  la  voix  et  la  motilité  des  membres  inférieurs. 

G’exisl.ence  de  troubles  vésico-rect  aux  dans  les  paraplégies  spinales  n'avait 
P3s  échappé  à  Galien.  «  Souvent,  dit-il,  à  la  suite  de  chutes  faites  d’un  lieu 
élevé,  l’inflammation  gagne  plusieurs  jiarties  et  atteint  les  muscles  de  la 
'’essie.  Dans  ce  cas,  il  y  a  rétention  d’urine...  Dans  cei tains  cas,  il  y  a  non 
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sciilonioni,  sii))prc.ssion  (riiriti(3  nuüs  (3iicorc  roLciiLioii  romplcLe  des  cxcré- 
iiKîiiI.s.  »  J'd,  il  ciU;,  à  ce  ])ro])os,  un  cas  de  ([uadriplégie  avec  troubles  spliinc- 
L(!ri(iris.  (ioitirtui  la  res])it'ation  cLail,  iiorniale,  il  admet  «  que  le  malade 
avait  une  alTe(;lion  primitive  au-dessous  des  nerfs  qui  vont  au  dia- 
plu-agme  ». 


Il  connaît  les  grands  sijndrDnu’s  cihrhrnu.r  :  raj)oplexie,  rhi''mi[)légie, 
l'iq)il(,q)sie,  la  migraine,  le  vertige,  l'amnésie,  l(;s  délirc.s,  etc...,  toutes  alïec- 
tions  de  râmc  raisonnante,  siégeaid.  comme  elle  dans  le  cerveau.  11  ac, cable 
de  r(!procbes  Arcbigène  ([ui  j)lac(!  dans  b;  cœur  le  siège  des  maladies  delà 
mi'mioire  et  qui,  jiarun  illogisme  flagratU-,  dirig(;  contre  la  tête  le  traiLcirnent 
d(!  c.es  maladies. 

.Je  ferai  remanpier,  en  ])assaid.,  ([u’il  distingue  les  alïec.tions  cérébrales 
en  j)rimitiv(!S  ou  id iopatlu([ues  et  secondaires  ou  synq)atlu(fucs,  suivant 
l(3ur  point  (b;  déj)arl,.  Distimd.ion  intéin^ssante  au  point  de  vue  de  l’étiologie 
et  du  Irailcîinent. 

[j’apoplKfie.  survient  brus([u(!ment,  dit-il,  el.  abolil,  toutes  les  fonctions 
]isycbi(pies  (sensibilité,  mouvement,  intelligence),  mord.rant  par  là  (jue 
c’est  bi('n  le  c(!rv(!au  ([ui  est  al'fecté.  Son  pronosl.ic,  comme  c,(dui  de  i.outes 
biS  allc'ctions  avec;  asson])issemerd.,  serait  profcortionrnd  à  la  sévérité  des 
troubles  res]>iratoires  ;  si  la  respiration  est  très  gcnéc!  et  l.rès  frécpicnte, 
la  lésion  du  cerveau  est  grave  ;  (die  est.  b'gèrcî,  si  lu  respiration  (ist  peu 
niodiliée.  Il  y  a  du  vrai  dans  cedde  ap|(ré(daldon,  mais  les  troubbisres- 
jdratoires  u(!  c.onstil  ueid,  pas,  à  mon  avis,  les  seids  (dednetUs  du  pronostic. 
«  L(!S  iqio[)b;(  ti([ues,  écrit  (lalien,  rmmnud.  j(ar  défaut  (b;  respiration,  l’im- 
])ossibilité  (b;  mouvoir  les  jiarldes  du  corps  rendaid.  l’individu  im])roj)re 
aux  acd-ions  (b;  la  vi(!  mais  n’cud.raînatd,  pas  mu!  mort  rapide...  (In  doit  regar¬ 
de;!'  comme,  la  pire  des  respirnlioiis  celle  ipii  est  inlerniillenle  el  (jiii  a  lieu 
(wev  un  praiid  ejlurl.  »  N’y  a-l,-il  pas  dans  ces  ([U{d([U(;s  mois  souligmis  un 
c.xenqib;  (b;  la  l■(;spiration  de.  ( dieyne-Stol<(;s  ? 

Ouand  l’idadiliou  ])osta])ople(;ti([ue  du  rnouvemenl.  et  de  la  sensibilité 
fra]))ie  un  S(;ul  côlc'  du  corps,  il  y  a,  déclare-t-i I,  hémii)lé(/ie  gauebe  oU 
droite  suivaid.  b;  (-(“d  é  att(dnt.  I  )ans  c(;rtains  cas  un  seul  membre  est  frap])C, 
le  su]iéri(uir  on  riideri(;ur,  et  c'(;st  la  nwnopléf/ie  brachiale  ou  crurale.  H 
a  trf's  c.xpl  icitement  noté  la  parliripalioii  de  lu  jure  :«  La  moitié  paralys(;e 
de  la  face  (;st  ti !■('■(;  dn  c(")té  o])j)osé  à  l’liémijdégi(;  d(;s  nncndu'ccs....  La  dissec¬ 
tion  nous  appr(;nd  ([ue  de  l’encc'qdiab;  ménn;  (bd'ivenl  les  nerfs  ([ui  vont  aux 
parti(;s  de  la  face;  lorscpi’une  de  ces  juirties  est  paial>s((  avec  b  s  membres 
du  même  c(")té,  vous  savez,  ({in;  la  diathès(!  de  la  paralvsn;  l'cside  dans  l’en¬ 
céphale  même  et,  lorscfm;  c.(;s  parties  demeur(;nt  e.xem])t(;s  d  iilb;ction,  ([u’elle 
n'sidf;  à  l’origine  de  la  moelle.  L’alTection  n’atta([ue  ((ueb[uelojs  ((ue  les 
parties  (b;  la  face  et  même  ((u’urn;  seule;  de  ces  ])arti(;s  :  la  langue,  l’enil,  In 
rnâcboin;,  les  lèvi'es,  comnn;  si  c.es  diverses  ])ai'ties  n’avaierd,  ])as  un  seul 
lieu  ])üur  princijic,  mais  tiraient  leurs  nerfs  de  différentes  n'gions  de  l’en- 
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(iéphale,  ce  qui  est  visible  du  reste  dans  les  dissections.  »  Ce  passage  montre 
nettement  la  distinction  entre  Vhémiplégie  cérébrale  et  Vhérniplégie  Kpiiiale,; 
il  montre  encore  que  Galien  connaissait  la  paralysie  faciale  centrale,  la 
paralysie  faciale  périphérique,  les  paralysies  isolées  de  l'œil,  de  la  langue,  etc. 

Si  la  clinique  est  satisfaisante,  la  pathogénie  est  ici  complètement 
erronée  :  l’apoplexie  résulterait,  en  effet,  d’une  humeur  froide,  épaissie 
nu  visqueuse,  qui  remplirait  les  ventricules  de  l’encéphale.  Mais,  dis¬ 
tinction  intéressante  à  relever,  il  n’y  aurait  pas  dyscrasie  de  toute  la 
substance  cérébrale,  comme  dans  le  léthargos,  la  phrénitis,  les  manies, 
les  mélancolies,  les  folies.  L’apople.xie  serait  le  résultat  d’une  lésion  en 
fayer.  Assurément  les  mots  d’hémorrhagie  ou  de  ramollissement  ne  sont 
pas  prononcés,  mais  comment  auraient-ils  pu  l’être,  en  l’absence  d’autop¬ 
sies  ? 


Galien  a  donné  de  V épilepsie  une  description  remarquable  :  «  C’est,  dit-il, 
uue  convulsion  de  toutes  les  parties  du  corps,  non  pas  continue,  comme  le 
tétanos,  mais  se  produisant  par  accès.  Il  y  a  perte  de  l’intelligence  et  des 
^sns,  ce  qui  prouve  clairement  que  cette  alîection  siège  dans  une  région 
supérieure,  dans  l’encéphale  même.  Il  faut  distinguer  soigneusement  les 
affections  épileptiques  :  elles  surviennent  tantôt  i)ar  suite  d’une  affection 
primaire  de  l’encéphale  et  tantôt  par  sympathie.  Pilles  ont  toutes  cela  de 
''ornniun  que  l’encéphale  est  affecté,  que  l’affection  y  ait  pris  naissance, 
romme  cela  arrive  chez  la  plupart  des  épileptiques,  ou  que  de  l’orifice  de 
1  estomac  elle  soit  remontée  par  sympathie  à  l’encéphale.  »  L’épilepsie 
''éflexe  est  là  nettement  indiquée. 

Je  dois  ajouter  que  lu  forme  dite  aujourd’hui  bravais-facksonienne  est 
décrite  très  explicitement,  comme  le  jirouve  le  passage  suivant  :  «  Il  se 
présente,  mais  rarement,  une  autre  espèce  d’épilepsie,  comme  vous 
Voudrez  l’appeler.  L’alïection  commence  par  une  partie  quelcomfue,  puis 
•’emonte  vers  la  tête,  d’une  manière  sensible  pour  le  patient  lui-même. 
Jeune  encore,  j’ai  vu  ce  phénomène,  pour  la  première  fois,  chez  un 
garçon  de  13  ans  ;  je  l’ai  vu  avec  les  médecins  les  plus  distingués 
mon  pays,  réunis  pour  se  concerter  sur  le  traitement.  J’entends  Ten¬ 


de 


faut 


raconter  que  la  diathèse  avait  commencé  par  la  jambe  et  que. 


J®  là,  elle  était  remontée  directement  au  cou  par  la  cuisse,  la  région 
Iliaque,  le  côté  et  le  cou  jusqu’à  la  tête,  et  que,  aussitôt  la  tête  atteinte,  il 
'^vait  perdu  connaissance.  Interrogé  par  les  médecins  sur  la  nature  de 
cette  substance  qui  remontait  à  la  tête,  Tenfant  ne  put  répondre.  Un 
■mtre  jeune  homme,  qui  était  assez  intelligeni,,  capable  de  sent.ir  ce  qui  se 
passait  en  lui,  et  plus  apte  à  Texpli(iuer  aux  autres,  répondit  qu’une  sorte 
de  souffle  froid  montait  en  lui...  Chez  le  jeune  garçon,  dont  il  a  été  parlé 
ci-dessus,  Tépilepsie  partail,  do  la  jandjc.  Les  médecins  réunis  en  consul- 
alion  tentèrent  île  le  guérir.  Ils  s’avisèrent,  après  l’avoir  purgé  complète- 
"lent,  d’aj)j)li(fuer  sur  la  jambe  un  médicament  composé  de  thapsie  cl.  de 
aioutarde  ;  ils  avaient  lié  d’abord  le  membre  au-tlessus  dupointprimitive- 
•iient  affecté,  et  ils  prévinrent  ainsi  le  retour  de  l’accès  qui  avait  lieu 
cloaque  jour.  » 
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CclIrO  descripLi(Jii  esL  prosifue  parfailo.  'l’ouL  y  esl,  ;  l’aura,  la  con¬ 
servai. ion  initiale  fl(!  la  conscience,  la  progression  ascendante  des  con¬ 
vulsions  unilatérales,  la  pert(!  do  connaissance  au  moment  où  la  tête  est 
att(!inte,  l’acl.inn  tliérapeuti<[ue  de  la  ligature  du  membre.  Or,  elle  est 
antérieure  de;  dix-s(!pt  sièe.les  aux  travaux,  d’ailleurs  remarquables,  de 
Hravais  (d,  de  Jackson  dont  je  me  garderai  de  contester  les  mérites.  Mais 
l(!  nom  de  Oalien  ne  doit-il  ])as,  en  toute  justice,  avoir  la  priorité  ? 

Voici  la  ])atliogéjrie  —  déjà  humorale  . — •  de  la  crise  épiley)ti(pie  : 
«  l'm^  humeur  épaisse  et  viscyueusc,  dite  phlegme  ou  ])ituite,  lèse 
rencé])hale,  soit  (ui  all.érant  son  tempérament,  soit  surtout  en  obstruant 
les  conduits  du  ])neuma  ])sychi(jue  retenu  dans  les  ventricules  cérébraux. 
Alors  h^  ])rinei])e  des  lUîi'fs  s’agite  pouréviter  les  matières  incommodes,  et 
la  crise  survient.  »  Dans  <[uelques  cas,  l’épilepsii!  pourrait  être  produite 
j)ar  uiH!  autre  humeur,  l'alrabihî,  retenue  dans  les  canaux  de  sortie  des 
venirieuhjs  d(!  l’encépliah!.  Cette  é[)ilei)sie,  dueàla  bilcnoire,setransl'orme' 
rait  ([iKilquel'ois  en  mélaïuiolie,  s'il  faut  en  croire  Hippocrate,  (pii  a  dit,  et 
Oalien  (pii  a  répété  :  «  Les  mélancoli([ucs  deviennent  d’ordinaire  epilep- 
ti(pies  (J.  hîs  é{)ihqiti((ues  deviennent  habituellement  mélancoliques.  » 
.Malgré  l’autorité  du  l’ère  de  la  médecine,  il  m’est  impossible  d’accepter 
cette  transformation  habituelle. 

J(!  dois  ajouter  ifue  Galien  prétend  —  à  tort  du  reste  —  que  l’épilepsie 
a  son  origine  dans  la  moelle,  lorsipie  le  corps  tout  entier,  sauf  la  face,  est 
]>ris  de  convulsions  :  «  La  dial,hès(!  siège  alors  dans  le  Ironc  commun  des 
nerfs  inférieurs  à  la  face,  e,’est-à-dire  dans  la  moelle  »,  tandis  ({ue,  au 
contraire,  lors<[ue  la  face  (front,  yeux,  lèvres,  mâchoire,  langue)  j)articipe 
au.x  convulsions,  en  même  t(unj)s  ([uc  le  niste  du  corps,  la  diathèse  est  dans 
r(‘ncé]>hahi,  tont(!S  les  ])arties  partic,ij)antes  étant  mues  ])ar  des  muscles  qui 
tii-ent  leurs  luu'fs  de  r(uic,éi)hale.  Si  mu!  partie  .seulement  est  i)rise  de  con¬ 
vulsions,  les  nerfs  mot(;urs  de  eetl.e  ])artie  sont  nécessairement  alîcctés. 
Oali(în  fait  vraisendjlahhunent  allusion  ici  aux  secousses  épilepti([U(iS  loca¬ 
lisées  ou  à  une  épilepsie  ])artielle  avortée.  Et  il  conclut  que,  ([ui  con¬ 
naît  les  nerfs  allant  à  cha([ue  partie  est  tout  à  tait  en  mesure  de  traiter  et 
de  guérir  cette  variété  d’éj)ihq)sic. 

L’atrabilc  provo(jU((  la  mHancolie.  lîllc  peut  aussi  provocyuer  la  phré- 
nilis  et  rerldins  délires.  «  (Juand  la  bile  noire,  déclare-t-il,  est  en  excès 
dans  le  cor{)S  même  de  l’encéphale,  elle  engendre  la  mélancolie,  de  même 
([Ile  l’atrabile,  produit  e  i)ar  la  combustion  de  la  bile  jaune,  provotyue  des 
délir(!s  farouches  avec  ou  sans  lièviaq  par  son  ahondance  dans  le  c,orj)S  de 
rencé])hale.  O’est  pounyiioi  la  yihrénitis,  engendré(!])arla  bile  i)âl(i,  est  plus 
douce  ;  elhi  est  plus  foi-tc!  quand  elle  dérive  <le  la  bile  janiu!.  Il  (ixiste  un 
auDe  délin^  farouche  et  mélaucoli(ju(q  |irovenant  de  la  bile  jaune  brûlée. 
Li\s  délires  ([iii  naissent  dans  hî  yiaroxysme  des  lièvres  ont  pour  principe 
une  affection  sympathique  et  non  pas  une  alïection  idiopathique  de  l’en¬ 
céphale.  On  dit([ue  les  malades  extravaguent,  qu’ils  délirent,  qu’ils  sont 
fous  ;  on  ne  les  dit  pas  jihrénétiques,  car  les  délires  phrénétiques  ne  dispa- 
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raisseul  pas  en  même  leinps  que  le  paroxysme  de  la  fièvre.  »  Cette  distinc,- 
tion  entre  la  phrénitis  et  les  délires  fébriles  est  à  retenir. 

Uans  la  description  de  la  mélancolie  et  de  Vhijpochoiulrie,  on  retrouve 
certains  traits  de  notre  i)sycliasthénie  avec  obsessions  et  phobies.  «  Les 
mélancoliques  sont  toujours  en  proie  à  des  craintes,  mais  les  images 
fantastiques  ne  se  présentent  pas  toujours  à  eux  de  la  môme  façon.  Ainsi 
l’an  s’imaginait  être  fait  de  coquilles  et,  en  conséquence,  évitait  tous  les 
passants,  de  peur  d’être  broyé.  Un  autre,  voyard.  chanter  des  coqs  qui 
battaient  des  ailes  avant  de  chant.er,  imitait  la  voix  de  ces  animaux  et  se 
frappait  les  côtes  avec  ses  bras.  Un  autre  redoutait  qu’Atlas,  fatigué  du 
poids  du  monde  qn’il  supporte,  ne  s’écrasât  lui-même,  en  même  temps 
itu’il  nous  ferait  tous  périr.  Mille  idées  semblables  leur  traversent  l’esprit. 
Il  existe  des  différences  entre  les  mélancoliques.  Tous  sont  en  proie  à 
la  crainte,  à  la  tristesse,  accusent  la  vie  et  haïssent  les  hommes,  mais  tous 
ne  désireid.  pas  mourir.  Il  en  est,  au  contraire,  chez  qui  l’essence  même  de 
la  mélan(;olie  est  la  crainte  de  la  mort.  D’autres  vous  paraîtront  bizarres  ; 
ils  redoutent  la  mort  et  en  même  temps  la  désirent.  Ainsi  Hippocrate 
paraît  avoir  avec  raison  ramené  sous  deux  chefs  tous  les  symptômes  pro¬ 
pres  aux  mélancoli({ues  ;  la  crainte  et  la  tristesse.  C’est  par  suite  de  cette 
Iristesse  que  les  mélancoliques  haïssent  tous  ceux  qu’ils  voient  et  parais¬ 
sent  continuellement  chagrins  et  pleins  d’effroi,  comme  des  enfants  et  des 
hommes  ignorants  (pii  tremblent  dans  une  obscurité  profonde.  En  effet, 
de  môme  que  les  ténèbres  extérieures  inspirent  la  peur  prcsc[ue  à  tous 
les  hommes,  de  même  la  couleur  de  la  bile  noire,  en  obscurcissant,  comme 
lü  font  les  ténèbres,  le  siège  de  l’intelligence,  engendre  la  crainte.  » 

De  terme  de  mélancolie  désigne  clairement  une  patbogénie  biliaire. 
l-'’altération  du  sang  du  ciirveau  jiar  l’atrabilc  peut  se  produire  de  d(!ux 
Hiatiières,  selon  ([ue  l’Iuimeur  s’y  jette  en  venant  d’un  autre  endroit,  ou 
^<don  (pi’(;lle  est  engendrée  sur  place  jiar  la  chaleur  du  lieu  (pii  brûle  la 
hile  jaune  ou  la  jiartie  la  plus  épaisse  et  la  plus  noire  du  sang.  Il  importe 
de  savoir  si  l’atrabile  est  contenue  dans  le  cerveau  seul  ou  si  elle  est  répan¬ 
due  dans  tout  l’organisme, c’est-à-dire  si,  tout  lesangdes  veinesétantdevenu 
■atrabilaire,  le  cerveau  est  lésé  lui-même  par  suite  de  l’aiïection  générale, 
si,  le  sang  de  l’organisme  demeurant  normal,  celui  du  cerveau  est  seul 
altéré.  Cette  connaissance  intéresse  au  plus  haut  point  le  traitement  ;  si 
le  corps  entier  contient  du  sang  atrabilaire,  il  faut  commencer  par  la  sai¬ 
gnée  ;  si  le  sang  du  cerveau  est  seul  en  jeu,  la  saignée  ne  s’impose  point  (1). 


oa  inl.KiTogciiiil. 

l"  La  coniplrxioii  du  citvps  :  l(!s  iiidix  idus  iikiiis,  lilaiics  (3l,  f;cas  oïd,  peu  d’ImiiKîur  alra- 
ûilaira,  tandis  (jiif!  les  maigres,  bniiis,  vfîlus  en}j:((ndi'rînt.  i'ar.il(!irieid,  une  telle  humeur, 
Le  Iririiiériiiiirnl  (ilrabilairc.  :  les  ^rens  Idonds,  enlarés,  à  luïinniThaïdes  nu  régies  sup- 
pciinées,  |ir((seid-ent  ce  l,emp('(i'anic'nt. 

a»  l^'alirncnlaliun  :  la  (diair  de  clièvrc;,  de  lj(((ul',  d’àne  et  de 
sons,  les  choux,  les  escarnols,  les  lentilles,  les  vins  épais  et  n 
latrabile... 

Inutile  d’insister  sur  les  conséquences  thôrapeuli(iues  (jui  découlaient  de 
'domptions  plus  (pie  disc.utables. 


A.  SOUQUES 


Je  passe  sur  la  céphalée,  tloiiL  Galien  trace  bien  les  caractères  géné¬ 
raux  ;  sur  le  verlige,  primaire  ou  secondaire,  spontané  ou  provoqué,  dû 
à  un  pneuina  vaporeux  et  eliaud  qui,  tantôt  monte  par  les  artères  et  vient 
remplir  le  cerveau,  tantôt  se  produit  dans  cet  organe,  à  la  suite  de 
(j;uelque  dyscrasie  ;  sur  la  migraine,  parfois  provoquée  par  les  odeurs,  no¬ 
tamment  par  celle  de  l’encens,  et  qui,  elle  aussi,  a  souvent  son  origine  dans 
un  pjieuma  chaud  et  vaporeux. 

J’arrive  à  ï’kgslérie.  L’hystérie  de  GalieJi  n’a  rien  de  commun  avec  celle 
de  Charcot  ni  avec  colle  de  Babinski.  Essentielhiinent  caractérisée  par  des 
iroLibles  re.spiraluire.s,  elle  est  d’origine  utérine,  comme  l’indiquent  soii 
nom  et  les  termes  d’apnée  utérine,  de  suflocalion  utérine  sous  lesquels 
elle  est  également  connue  à  cette  époque.  Ces  I, roubles  respiratoires, 
accompagnés  de  (puihpies  autres  phénomènes,  jieuvent  se  présenter  sous 
trois  formes  prinei])ales  : 

I"  1. 'hystérie  avec  perte  du  mouvement,  de  la  sensibilité  et  de  la  eons- 
eieJiee  ;  avec  petitesse,  faiblesse  ou  absence  du  pouls. 

2°  L’hystérie  sans  perte  du  sentiment  ni  du  moiiveinent,  mais  avec 
li])othyndes. 

d"  L’hystérie  avec  siiasmes  ou  eoiU.raeLiojLS  kes  memljres. 

Le  célèbre  cas  rajiporté  par  lléraclide  de  Pont  à  servi  de  type  à  la  pre¬ 
mière  forme.  Il  s’agi.ssail  d’une  femme  .sans  respiration  et  sans  pouls,  sans 
sentimeid.  ni  mouvement,  «  dilférant  seulement  d’une  morte  par  ce  seul 
fait  ([ue,  à  la  région  moyenne  du  corps,  elle  présentait  une  certaine  petite 
clialeur  ».  LtuiU,  donné  ([ue  cette  variété  tue  beaucoup  d’hystériques, 
Galien  se  demande,  commojd,  certaines  ont  pu  en  réchapper,  la  vie  étant 
insé]>arable  de  la  respiration.  Il  s’en  tire  par  une  comparaison  avec  les 
animaux  hibernants  «  (jui  paraissent  entiènmient  privés  de  respiration  », 
sojd,  froids  et  i'(!ssendjle,id,  à  des  nujrts.  N'oie.i  te.xtuellenient  toute  sa  pen¬ 
sée  ;  «  Les  symptômes  dit.s  hyst(;riques  passent  ajuste  titre  dans  l’ajitiquité 
pour  avoir  leurs  racines  dans  l’utérus.  Il  (ist  reconnu  que  la  sulïocation 
utérine  survient  ijarticulièrement,  pour  ne  pas  dire  presque  exclusivement, 
elle/,  les  veuves,  et  surtout  lors(iuo,  étant  bien  r(iglées  avant  le  veuvage, 
fécondes  et  usant  volontiers  des  approches  de  l’homme,  elles  ont  été  pri¬ 
vées  de  tout  cela».  Il  poursuit  :  «  Les  alïecl.ions  hystériques  surviennent 
à  cause  de  la  suiipression  de  l’éconlomeid,  du  sperme  ou  semence,  ou  de 
l’écoulement  dits  l’ègles,  que  ces  aifec.tions  soient  ou  des  apnées,  ou  des 
sidïocations  ou  des  contractions.  Elles  dépendent  surtoutde  l’absence  de 
l’écoulement  de  la  semence,  parce  (pie  la  semence  a  une  grande  puissance, 
parce  qu’elle  est  plus  humide  et  plus  froide  chez  la  femme  que  chez 
l’hoinme  et  que,  comme  chez  les  hommes  aussi,  les  femmes  qui  ont  beau- 
couj)  de  sperme  ont  besoin  de  le  répandre...  Que  le  sperme  retenu  ait 
ujie  grande  puissajice  pour  produire  l’hystérie,  tandis  (pie  la  suppression 
des  règles  en  aiieu,  cela  est  prouvé  par  les  phénomènes  ([u’on  observe  chez 
les  femmes  mari(’‘es  dont  les  règles  sont  supprimées.  Ges  femmes  éprouvent, 
à  la  vérité,  certains  symptômes  :  inappétence,  nausées,  frissonnements 
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irréguliers,  présence  de  lait,  aux  seins,  mais  elles  ne  sont  néanmoins  pas 
prises  de  sufïocation,  ni  de  fortes  défaillances,  ni  des  autres  symptômes  de 
l’affection  hystérique  que  j’ai  décrits  plus  haut.  » 

C’est  donc  la  rétention  du  sperme  qui  provoque  la  crise  (1).  A  l’appui 
de  cette  affirmation, il  rappelle  le  cas  d’une  hystérique  «qui  était  en  proie, 
entre  autres  maux,  ô  des.  spasmes  des  nerfs.  La  sage-femme,  disant  que 
la  matrice  était  rétractée,  prescrivii,  des  remèdes  qui,  par  eux-mêmes  et 
par  attouchements  nécessités,  à  la  fois  douloureux  et  agréables,  amenè¬ 
rent  l’émission  d’un  sperme  épais  et  abondant  qui  entraîna  la  guérison 
des  maux.  »  La  rétention  du  sperme  était  donc  bien  en  cause.  Cette  ré¬ 
tention  esl.  surtout  en  jeti  lorsque  le  sperme  est  abondant,  imprégné  de 
mauvaises  humeurs,  chez  les  femmes  qui  mènent  une  vie  oisive.  Ce  sperme 
retenu  se  corrompt  et  produitdes  troubles  hystériques,  c’est-à-dire  qu’il  in¬ 
toxique  l’organisme,  si  petite  que  soit  la  quantité  retenue.  Se  demandant 
pourquoi  une  si  petite  quantité  produit  de  si  grands  dommages,  il  invoque 
les  méfaits  des  piqôres  d’araignées,  de  scor])ions,  les  méfaits  des  poisons, 
de  la  morsure  de  chiens  enragés  (2),  et  ajoute  :  «  I,es  symptômes  de  la  ré¬ 
tention  de  la  semence  chez  les  veuves  affectées  d’hysi.érie  varient  suivant 
la  quantité  et  la  qualité  de  la  semence  ou  du  sang  menstruel.  .4insi,  quand 
la  matière  nuisible  peut  refroidir  tout  le  corps,  les  malades  sont  ordinai¬ 
rement  refroidies,  de  sorte  qu’il  n’y  a  plus  ni  respiration,  ni  pulsations 
sensibles  ;  si,  au  contraire,  la  matière  est  plus  épaisse  et  plus  âcre,  il  se 
manifeste  des  spasmes...  Tl  n’y  a  rien  d’étonnant  à  ce  qu’un  sperme  vicié, 
ou  que  le  sang  des  règles  également  vicié,  retenu  et  corrompu,  produisent 
des  symptômes  fâcheux.  » 

Telle  est  la  seide  et  unique  cause  de  l’hystérie.  Il  dénie  toute  influence 
aux  déviations  et  distorsions  de  la  matrice  incriminées  par  certains  méde- 
oins  de  son  temps,  et  il  en  donne  comme  preuve  inattaquable  le  fait  que 
l’hystérie  peut  exister  chez  des  femmes  dont  la  matrice  a  conservé  sa 
position  normale.  «  Ces  distorsions  et  déviations,  ajoute-t-il,  sont  la  suite 
de  la  rétention  des  règles  ;  elles  ne  sont  pas  elles-mêmes  la  cause  des  symp- 


(1)  D’après  Gnlien,  les  organes  cféaitaux  rie  la  femme  ne  diffèrent  de  ceux  de  l’homme 
lue  parce  qu’ils  sont  situés  en  ded, ans  du  corps.  icRetourncz  en  dedans  les  parties  de  la 
femme,  dit-il,  tourne?;  et  repliez  on  dedans  celles  de  l’homme,  et  vous  les  trouverez  toutes 
sernblables  les  unes  aux  autres.  »  Cette  situation  en  dedans  des  testicules  do  la  femme 
“-jl  s’agit  évidemment  des  ovaires  — les  rend  «plus petits  et  plus  imparfaits,  et  le  sperme 
qui  Y  est  renfermé  moins  abonilant,  plus  froid  et  plus  humide.  »  Ce  sperme,  une  fois  éla- 
uaré,  est  versé  dans  les  trompes  et  de  lè  dans  l’utérus  et  le  vagin.  Pour  être  fécond,  il  a 
uesoin  de  se  mélanger  avec  celui  de  l’homme. 

b’utérus  de  la  femme  présente  deux  cavités,  en  nombre  égal  è  celui  des  mamelles, 
•  <10  mémo  que  le  corps  tout  entier  est  composé  de  deux  parties,  droite  et  gauche  ».  T. a 
cavité  droite  est  destinée  à  loger  les  fcel.ns mâles,  la  gauche  lesfretus  femelles.  Ces  deux 
Cavités  aboutissent  è  un  seul  col. 

^  n  est  évident  que  Galien  n’a  jamais  disséqué  de  corps  de  femme,  et  c’est  une  excuse. 
•'  utérus  féminin  est  probablement  décrit  d’après  celui  do  la  guenon. 

i(  La  corruption  des  Iiumcurs  est  telle  chez  le  chien  que  la  salive  seule,  mise  en  con¬ 
tact  avec  le  corps  de  l’Iiomme.  dév(doppe  la  rntje.  11  arrive  donc  que  la  diathèse,  prenant 
aon  point  de  départ  d’un  principe  irès  petit,  et  a\igmentant  dans  le  corps,  se  manifeste 
guand  elle,  est  arrivée  à  un  développement  considérable,  après  des  mois  ;  quelquefois 
Ç'ie  ne  donne  aucun  signe  avant  six  mois.  »  A  cette  époque  la  morsure  du  chien  enragé 
ctad,  traitée  par  Pex-tracl.iim  du  virus  au  inoven  de  ventouses,  et  ensuil.e  la  plaie  était 
cautérisée  par  le  feu.  Oii  n’a  pas  fail.  autre  chose  jusqu’è  la  découvcrie  du  vaccin  anli- 
'■abiquo  pni-  T’asteur. 


.1.  sorouliS 


lûmes  (jui  se  ))i-o(Ji.iis(!iil.  dans  le  c()r])s  ;  ell(;s  ont  avec  ces  sympLûmes  une 
(■anse  eommime,  la  ]ili‘nil,ude  jiar  siiiLc;  de  la  rélenl.inri  du  flux  me.iisLruel.  » 
('■alieii  n’aeeepi<;  jias  davaidaf,n;  la  lliéorie  de;  l’iai.nn,  à  savoir  ([ue  l’idérus 
(isl,  \iiu!  espèce  d’animal,  avide  de  proe,réal.ion,  errant  à  trav(irs  le  corps, 
<1  olislrnaid,  les  conduits  du  ])neiima,  «nnpêchatil,  de,  respirer,  j(d.atd,  dans 
une  anxii'd,!!  (ixtrême  et  causant  d’anlres  maladies  des  toute  espèix'  ».  (ier- 
lains  nuMlecins  ayaid,  ajouté  que,  si  dans  ces  voyages  à  travers  l’abdomen, 
la  matrice  arri\'ait  à  l  oucher  le  diajdiragme,  elle  emjiêchait  la  resfural  ion, 
l’anatomislc  ([ir(!st  (ialien  protestf;  en  ces  termes  ;  «  Si  (pielque  partie  de 
la  matrice  semhlait  ]jrisc  de  spasme,  (.adie  ]iarti<;  est  peu  considérable  et  ne 
sullit  pas  à  prouver  ([ue  toute  sa  cavité  lannonte  viu's  l’estomac.,  ou  encore 
((ue,  rrauchissant  ce  viscère,  (die  arriv(î  jamais  à  toucher  le  diaphragme, 
hit,  alors  ménu!  ([u’(dle  h(  toucherait,  ([uelh;  influenee  ce  contact  ])onrrait-il 
avoir  pour  j)i-odnir((  l’ajniée,  les  défaillainies,  la  t(!nsion  des  irnutdu'es  ou  le 
cariis  eonijihd,  ?  » 

lin  s(jmme,  l'hyslaMae  de  (ialien  Ji'a,  av(!c  la  nôtre,  de  commun  ([lU!  |((  Jioin. 
(kdhi-c.i  survieid,  che/.  les  hommes  comme  chez  les  lemtmîs,  ch(!Z  les  jenmes 
iilles  ou  les  l'emmes  mariées  comme  ch(!/  his  veuves,  l.’ajniée,  la  dispari¬ 
tion  dn  pouls,  le  lad'roid issement  du  corps  n((  s’y  r'mcontnnit  ])as.  On  n’en 
meurt  ])oint.  (i’(>Ht  une  psycho-névrose  (d.  non  une  maladie  d’origine  uté¬ 
rine.  D’ailleurs,  l’hystérie  de  (ialien  n’a  même  pas  cette  origine. , Je  me 
demande  de  ([uelle  afîection  élai(nd,  atteintes  ces  hyst(’Ti([ues.  D’une 
alîeetion  cardiaqiu!,  d’états  syncopaux,  de  troubles  bulbaires  ?  Il  (‘st 
impossibl((  d’avoir  une  certitmhî  sur  ce  jioiut. 


(ialien  ([ui  a  donné  de  la  méd(!cine  cett(!  définition  admirableirnud,  lapi¬ 
daire  :  Vaii  de  rclfiblir  el  de  eonserrer  la  xanlé.  s’irdéressait  beaucouj)  à  la 
lliéraiieulifjue.  Pendant  sa  jcuness(!,  il  avait  lail  de norrdnanix  voyag(!s ])har- 
mac(!nti(!nes  à  travers  la  mer  l'igéiq  ses  îles  (d,  s(!s  rives,  .soit  en  allant  de 
Ihngame  à  Corintlu!,  à  Ahcxandri(!  (d,  à  Rome,  soit  en  lad.oiirnant  dans  sa 
patrie.  11  avait  ét(‘  à  lannnos  pour  voir  ]iréj)ar(;r  la  «  l(!rre  sigillée  »,  en 
Pahjstine  j)Our  (ajunaître  l'arbrisseau  ([ni  jiroduisidt  l’opobalsamurn,  à 
(’.hyjtre  jionr  chercher  cerlains  métaux.  Il  avait,  au  péril  de  sa  vie,  c()toyé 
(ui  bar([ue  toute  la  côte  de  l.ycie,  afin  de  se  jinanircr  du  jayet  (on  jais).  Il 
aelndait  des  m(’'(licaments  en  grand  nombre,  (d,  à  un  très  haut  prix.  Sa 
]iharmacoj)(:e  était  co])ieuse,  troj)  co])ieus(i.  .\  liomc,  ilpréjiarait  lui-même 
ses  rcmè(h(s  dans  son  ollieine  (d  a[)portait  à  la  I  héria([ue  (  I  )  un  soin  y)arl  i- 


r.M, li(r(i(!. 


(jtnpiTU.'iiL  (j'I  sdbsI.Knc.c: 
lissoulds dans  dn  virid(!  ( 
r  it  (Ialien,  ropinni  (d,  I 
ioillir,  pi(re()  ([(k^  l'apiinn  I 


'■((1.  à  M((((lp 


:  (d(i((r  de  vipfirn,  annn.ales, 
('d,((  (d.  m('danK(’!es  à  dn  miel  de 
(dnnaniorne,  (d, aient,  pai'((ît-il, 
fi'((is  )(()ss('!d((it  des  propri(5l('!S 

.  . v(‘[(ti(in  p(\r  Androma(in(!,  la 

[(tidid.e  ((((([tre  les  pnp'nass  de  la’des  vetii trieuses.  Pille  ne 
de  .Mitlicidaln,  ([ni  ne  e.oinpratnait  ([ne  .'IH  snlistanees, 
I  n'y  i(  eii('ire  [dns  d’im  si('!(d((  ([d’elle  ('d.ait  eneatre  en  lien- 
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ni':  r.MJEy  :ur) 

culii!]-,  eu  triturant  de  ses  mains  celle  que  prenait,  tous  les  jours,  i\larc- 
Aurèle.  Mais  il  n’y  avait  guère,  à  cette  épo([ne,  (U;  médication  spéciale 
pour  les  maladies  du  système  nerveux,  exception  fade  pour  l’épilepsie 
qu’on  traitait  depuis  longtenqjs  par  la  trépanation  :  les  rondelles  crâ¬ 
niennes  étaient  portées  comme  amulettes. 

Dans  la  thérapeutique  galénique,  l’hjiçjiène  jouait  un  rôle  prépondé¬ 
rant.  Galien  réglait  le  sommeil  et  la  veille,  le  repos  et  le  travail,  l’ali- 
mentation,  les  bains,  les  exercices.  Il  attribuait  à  ces  soins  préventifs 
son  excellente  santé.  «  Depuis  l’âge  de  28  ans,  disait-il  à  ses  élèves,  les 
principes  hygiéniques  m’ont  perniis,  malgré  mes  travaux,  do  n’ètre 
jamais  malade.  » 

Il  est  le  fondateur  de  la  psijcholliérapie,  et  ce  n’est  pas  là  un  titre 
niédiocn;  aux  yeux  des  neurologistes.  Dans  son  Traité  des  passions  de  l’ânie 
rf  de  ses  erreurs,  il  admet  deux  sortes  <le  jiassionnés,  les  uns  (pi’il  tieid. 
pour  des  homm(!S  sains  et  his  autres  pour  des  malades.  Il  ahajxdonne  les 
premiers  aux  moralistes  mais  il  réelanu!  les  seconds  ]iour  la  médecine. 
Considérer  certains  passionnés  eoninu!  des  malades  et,  les  confier  aux  méde¬ 
cins,  en  vue  d’un  traitement  psychitjue,  n’est-ce  pas,  pour  l’époque,  une  in¬ 
tuition  géniale?  Pour  soigner  ces  passionnés,  Galitm  l'aitappid  à  la  raison. 
Il  leur  conseille  de  s’ellorccr  à  obtenir  la  sérénité.  Le  conseil  est  bon,  évi¬ 
demment,  mais  il  est,  dans  l’espèce,  inellicace.  Il  leur  impose  une  sorte 
de  mentor,  à  la  fois  pédagogue  et  censeur,  qu’ils  devront  écouter  sans  dis¬ 
cussion.  Le  conseil  est  meilleur,  mais  il  tlevait  rester  insuffisant. 

Dans  son  livre  intitulé  :  Que  les  mœurs  de  l'àme  sont  la  conséquence  du 
tempérament  du  corps,  il  envisage  le  traitement  de  l’âme  par  le  corps.  Déjà 
Hippocrate  avait  remarquablement  étudié  l’action  des  climats  sur  l’âme. 
Dalien  reprend  et  complète  cette  étude.  A  l’action  des  airs,  des  eaux  et  des 
lieux,  il  ajoute  l’influence  de  l’âge,  du  sexe,  du  régime,  etc.  11  édifie  un  véri¬ 
table  système  et  érige  en  principe  que  l’ânie  est  modifiée  par  tout  ce  qui 
Codifie  le  tempérament.  Les  hommes  qui  vivent  sous  les  Ourses  diffèrent 
de  ceux  qui  habitent  les  Trujiiipics;  l’air  épais  de  la  Béotie  rend  les  esprits 
lourds,  tandis  que  le  soleil  de  l’Atticpie  échauffe  le  géniiu..  Tous  ces  faits, 
allirmc-t-il,  je  les  ai  vérifiés  cent  et  mille  fois. 

Dr,  l’âme  raisonnante  est  le  lempéramenl  du  cerreau,  comme  l’âmiî 
courageuse  celui  du  cœur  et  l’âme  concupiscible  celui  du  foie.  La  pre- 
roière  n’est  fias  plus  incorporelle  que  les  deux  autres.  Si  elle  élrdt  incor¬ 
porelle,  comme  le  veut  Platon,  il  faudrait  expliquer  —  ce  que  personne, 
dit-il,  jfa  pu  faire  —  pourquoi  elle  déraisonne  dans  les  délires  et  les  hal¬ 
lucinations.  L’explication  est,  au  contraire,  très  simple,  si  cette  âme  n’est 
qu’une  ([ualité,  une  manière  d’être, la  forme,  le  tempérament  du  cerveau. 
Du  lui  objectait  :  si  l’âme  raisonnante  n’est  que  le  tempérament  du  cer- 
''eau,  elle  n’est  pas  libre,  elle  est  bonne  f)u  mauvaise  en  vertu  de  causes 
étrangères  qui  ne  dépendent  pas  d’elle;  donc  les  récompenses  sont  immé¬ 
ritées,  les  peines  odieuses  et  injustes.  Il  répondait  :  la  liberté  de  l’agent 
ri  est  pas  nécessaire  à  la  justification  des  pein(‘s,  même  de  la  peine  de 
rcort  ;  la  mort  des  scélérats,  outre  (pi’elle  est  exemplaire,  assure  notre 
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swurité.  Avail-il  torl,  ou  raison  de  donner  le  pas  à  la  soeiologie  sur  la 
philosophie  eL  la  psychiatrie  ?  Eternel  problème  ! 

APPRÉCIATION  GÉNÉRALE. 

Au  fur  et  à  nuisure  de  leur  nuicontre,  j’ai  souligné  les  erreurs  et  les  vérités 
eontenues  dans  l’œiivn^  neiirologiifiie  de  Galien.  Il  ne  me  reste  plus  i{u’à 
jiorter  un  jugement  sur  reiismnble.  Les  nombreux  et  copieux  extraiis  rjuc 
j'ai  cilés,  chemin  l'aisani,  ]iermettront  à  ehaeun  de  se  faire  une  opinion  et 
de  confirmiu'  ou  d’inlimnir  ce  jugmuent. 

«  Les  ouvrages  d(i  Galien,  dit  Th.  lloi'deu,  sont  si  chargés  de.  choses 
importantes  ({u’ils  doivent  être  regardés  comme  un  corps  de  médecine 
c.omplet  et  comme  une  encyclopédie  jilus  fournie  ijue  celle  d’iliiipocrate. 
(ialicMi  a  presque  tout  dit,  presque  tout  vu,  presque  tout  appris  par  sa 
pratique  et  scs  observations,  de  même  que  par  l’étude  de  scs  prédécesseurs, 
ifu’il  rccueill  il,  avec  soin.  »  Ges  appréciations  pouvaient  être  vraies  au  temps 
de  Bordiui  ;  toutes  ne  le  sont  jilus  au  nôtre.  Je  souscris  volontiers  à  cer¬ 
taines  d’entre  elles.  Mais  il  n’est  jilus  vrai  aujourd’hui  que  Galien  ait 
presque  tout  dit,  presque  tout  vu.  Il  a  ignoré  beaucoup  de  choses  et 
commis  de  nombreuses  ernnirs. 

Je  ne  rappellerai  ici  <{ue  les  erreurs  graves  qui  ont  eu  un  retentissement 
fâcheux  sur  sa  doctrine.  Elles  tiennent  avant  tout  au  fait  qu’il  n’a  disséqué 
que  des  animaux  et  (pi'il  ne  les  a  jirobabhunent  pas  toujours  bien  dissé¬ 
qués.  Il  a  dû,  comme  le  bon  Homère,  somnoler  quelquefois.  Chez  quel 
animal  a-t-il  donc  constaté  l’existence  de  canaux  dans  les  nerfs  optiques, 
la  communication  directif  des  ventricules  antérieurs  avec  le  nez  et  du 
troisième  ventricule  avec,  le  pharynx  ?  Mais  le  grand  reproche  qu’on  doit 
lui  faire  est  de  n’avoir  pas  jiensé  que  l’anatomie  des  animaux  pouvait 
différer  de  celle  de  l’homme,  .\ristote  avait  été  plus  prudent,  qui  avait 
écrit  :  «  Les  organes  de  l’homme  sont  inconnus,  ou  du  moins  on  ne  peut 
en  juger  que  par  les  ressemblances  qu’ils  doivent  avoir  avec  les  organes 
des  animaux.  »  11  dit  qu’ils  «  doivent  avoir  »  et  non  qu’ils  «  ont  ».  Galien, 
lui,  ne  doute  pas  de  ces  ressemblances. 

Sa  première  erreur  est  d’admettre  urte  différence  de  consistance  entre  les 
diverses  parties  du  snslème  nerreux,  c’est-â-dire  entre  les  nerfs  sensitifs 
et  le  cerveau  ([ui  sont  mous,  les  nerfs  moteurs,  le  cervelet  et  la  moelle  qui 
sont  durs.  Les  premiers  sont  mous  parce  ({u’ils  doivent  sentir,  les  seconds 
sont  durs  parce  ([u’ils  doivent  mouvoir.  Induction  naïve,  et  d’ailleurs 
gratuite  (!ar  elle  repose  sur  une  erreur  do  tait. 

Sa  (bnixième  ernuir  est  d’allirmer  la  communication  directe  des  ventri¬ 
cules  céréliruux  avec  la  cavité  nasu-phunpigée.  Elle!  l’a  conduit  à  une  physio¬ 
logie  déconcertante,  à  savoir,  à  la  pénétration  immédiate  des  corpuscules 

(idorants  et  de  l’iiir  e.xtérimir  dans  les  V(inti'icides  antérieurs  du  cerveau,  par 

cett(^  voie  imaginaire,  et  d’autri!  ]iarl,  à  la  sortie  des  superfluités  liquides 
par  cett<!  meme  voiie  La  réLuition  de  cessuperfluités  a  joué  dans  lapatho- 
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'itait  capable  d’amener  une  iliade  de  maux:  apoplexie,  épilepsie, etc.  Aussi 
la  nature  était-elle  sans  cesse  préoccupée  d’expulser  lesdites  superfluités. 

Une  autre  erreur  concerne  Pnnaloinie  d  surloul  la  plifisiologie  des  vais¬ 
seaux  encéphaliques.  La  description  topographique  des  veines  est  très 
satisfaisante,  réserves  faites  pour  leur  origine  et  leur  terminaison.  Galien 
los  fait,  en  elTet,  commcnc('r  où  nous  les  faisons  finir  et,  réciproquement, 
finir  où  nous  les  faisons  commencer.  Pour  nous,  le  sang  veineux,  chargé 
de  déchets  nul.ritifs,  vient  de  l’encéphale  et  se  rend  aux  sinus  de  la  dunv 
mère  qui,  par  la  voie  des  jugulaires  et  de  la  veine  cave  supérieure,  le  por¬ 
tent  à  l’oreillette  droite  puis  au  ventricule  droit,  lequel  l’envoie,  par 
l’artère  pulmonaire,  aux  poumons  où  il  se  revivifie.  Pour  Galien,  au  con¬ 
traire,  le  sang  veineux  de  l’encéphale  ne  va  pas  au  cœur.  Il  vient  du  foie, 
par  l’intefmédiairc  de  la  veine  cave  supérieure,  des  jugulaires  et  des  sinus, 
et  il  apporte  à  l’encéphale  l’aliment  nourricier.  D’ailleurs,  pour  lui,  le  sang 
ne  circule  pas  à  proprement  parler.  Il  subit  dans  les  veines  une  espèce 
d’ondulation,  de  fluctuation  analogue  au  flux  et  au  reflux  de  la  mer,  ou 
plus  exactement  au  curieux  phénomène  du  renversement  des  courants 
qu’on  voyait  alors  et  qu’on  voit  encore  dans  le  détroit  de  l’Euripe. 

Quant  ù  la  description  des  artères  encéphaliques,  elle  est,  anatomique¬ 
ment  parlant,  encore  plus  satisfaisante  que  celle  des  veines,  puisque  leur 
origine  dans  les  carotides  internes  et  les  artères  vertébrales,  et  leur  termi¬ 
naison  dans  la  substance  cérébrale  sont  conformes  à  la  réalité.  Mais  leur 
physiologie  est  complètement  fausse.  Elles  ne  contiennent  pas.  déclare-t-il. 
le  sang  nourricier  ;  elles  contiennent  seulement  le  pneuma  psychique  dont 
.1  ai  déjà  exposé  l’origine  et  l’étrange  farandole  à  travers  le  plexus  réti¬ 
forme,  les  ventricules  cérébraux  et  les  nerfs.  Galien  sait  cependant  que  les 
artères  renferment  du  sang  ;  il  en  donnait  souvent  la  démonstration  en 
les  incisant,  mais  il  pensait  que  le  sang  qui  s’en  écoulait  venait  des  anas¬ 
tomoses  des  artères  avec  les  veines.  11  sait  aussi  que  ce  sang  a  des 
qualités  et  des  propriétés  différentes  du  sang  nourricier  ou  hépatique. 

Galien  aurait-il  pu  découvrir  la  circulation  du  sang,  comme  certains 
l’ont  supposé  (1)  ?  Rien  ne  justifie  une  pareille  supposition.  Il  est  con- 


(1)  Cotte  supposition  est  née  d’une  certaine  expérience  de  Galion,  destinée  é  prouver 
que  les  pulsations  artérielles  synchrones  aux  battements  du  coeur  (qu’il  connaissait  bien 
pour  les  avoir  vus  che/,  les  animaux  et  même,  accidentellement,  chez,  l’hommel  étaient 
dues  é  lu  propapation  de  proche  en  proche  des  contractions  cardiaques  é  la  paroi  de 
‘  artère.  Pour  faire,  cotte  preuve,  il  faisait  une  incision  longitudinale  sur  l’artére  d’un 
uiemhre  et  par  l’ouverture  il  introduisait  dans  le  vaisseau  une  liçie.  creuse,  parallèle- 
'dent  au  prand  axe  de  ce  vaisseau  :  le  pouls  continuait  à  battre  nu-rlessons  de  l’incision. 
Alors  il  liait  l’artére  sur  la  tipe  et  ce  pouls  ne  tardait  pas  à  cesser.  Tl  en  concluait  que  la 
Çfrature  avait  empêché  la  propapation  des  contractions  cardiaques  é  la  partie  du  vais- 
seau  située  au-ilessous  do  cette  lipaturo.  Il  n’avait  pas  pensé  qu’au  début  de  l’expérience, 
■'  persistance  du  pouls  tenait  au  passape  du  sanp  dans  la  lumière  de  la  tipe  et  ([uc.  plus 
terd,  une  thrombose  s’était  produite  qui  avait  oblitéré  cette  lumière  et  empêché  ainsi 
le  sanp  de  passer.  Uien  interpréiéc,  cette  expérience  prouve,  au  contraire,  que  le  pouls 
rst  dû  au  choc  du  sanp  contre,  la  paroi  arlérielle  et  non  è  la  propapation  directe  de  la 
'■■ontraction  cardiaque  à  cette  paroi.  Si  le  hasard  eût  voulu  qu’une  thrombo.so  ne  se  fût 
bas  formée,  et  que,  le  pouls  eût  continué  è  bai  tre  au-dessous  de,  la  lipature,  Galien  aurail- 
«léconvert  la  circulation  du  sanp  ?  Gertainement  non.  11  eût  peut  êi.re  découvert  la 
'’-ireulation  du  sanp  dans  les  artères  ■  ■  ce  qui  eût  été  déjà  beaucoup  -  -  mais  i1  n’eût,  pas 
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vaincu,  eu  otïel.,  ([iic  les  veines  cont.ienncnl  seuliis  du  sau^'  (il  ({ii’ü1I((S  le 
recoivciiL  du  (jiie  les  art, ères  sont,  exeliisivenietd.  réservées  à  l’esprit 
vital,  (ioiunnuil,  dans  (s's  conditions  aurait -il  jiii  découvrir  la  (urculaMon  du 
saiif^  ?  Je  sais  iiien  ([iie  ce  sont  là  ((rreurs  laait-être  jdus  d’une  époque 
([lie  d’un  honiitie.  Mais  les  grands  honunes  eux-niênies  ont  beaucoup  de 
jieine  à  se  rlégager  d(!S  idées  ambiantes. 

En  regard  de  ces  trois  ou  quatre  grandes  erreurs,  il  laul  placer  les  décou¬ 
vertes  de  (lalien.  Ces  découvertes,  il  les  doit  à  sa  formation  médicale,  orien¬ 
tée  de  très  bonne  heure  vers  la  dissection  et  la  vivisection. 

En  anatomie,  il  faut  ra])peler  la  dé'couverte  des  nerfs  récurrents  et 
des  racines  motrices  ets(msilives  des  nerfs,  dont  .Magendie  devait,  dix- 
sept  siècles  plus  tard,  donner  la  démonstration  définitive.  Toutes  les  dé- 
eouverte.s  dont  se  flatte  Galien  lui  aj)partiennont-elles  en  proyjre  ?  H 
est  imjiossibb!  (b;  rallirmer.  Il  est  bien  probable;  qu’il  a  puisé  ilans  l’œuvre 
d(!  .ses  devaneieers,  notatnrnent  d’Erasistrate,  llérophile,  Hufus,  Marinus, 
etc,.  (  )i-,  les  œuvr(;.sde  c(;s  anatomistes  sont  jeerdinss  et  lu;  notis  sont  connues 
i[ue  ]iar  ([uel({U(iS  fragments  cités  par  leurs  eontemporains. 

Galien  a  fondé  la  physiologie  expérimentale.  Ses  magnifhfues  expé¬ 
riences  sur  le  système  nerveux  suffiraient  à  le  classeer  parmi  les  princes 
fie  la  jdiysiolfjgie.  Sa  grande  pensée  a  été  (h;  démontrer  que  le  cerveau 
est  h;  centre  du  mouvement  volontaire  et  de  la  sensibilité,  et  il  l’a  dé- 
mffntré  péremptoirement.  Il  a  prouvé  que  la  moelle  et  les  nerfs  tirent,  en 
efïet,  du  cerveau  toutes  leurs  facultés  sensitives  et  motrices.  Par  des  sec¬ 
tions  de  la  moelle  à  différentes  hauteurs,  il  a  prodfiit  des  quadriplégies, 
des  ])araplégics  et  des  hémiplégies  analogues  à  celles  de  l’homme,  et  il 
en  a  tiré  des  apjd  ications  très  importantes  pour  le  diagnostic  topographi- 
([iie  des  maladies  de  la  moelle.  Ses  recherches  sur  la  distribution  rufftrice 
et  sensitive  des  nerfs,  sur  les  fonctions  des  récurrents,  d(;s  j)hréni(|ues, 
des  intercostiUix,  sur  le  rôle  des  muscles,  en  un  mot  sur  le  mécanisme 
fin  mouvffiuent  (;t  de  la  sensation,  ont  une  haute  portée  id,  ])euvent 
sf)ut(;nir  la  comparaison  avec  les  recherches  moflcrnes. 

Glu;/,  Galien,  le  (dinicien  ne  vaut  ni  rexpérimentalcur  ni  mènu;  le  dis¬ 
secteur.  Il  a  pourtant  décrit  de  toutes  pièces  la  IVfrtne  fl’épilejfsie  que  j’ai 
([iielffue  regret  d’avoir  contribué  à  appeler  bravai.s-jacksonif  îime.  D’autre 
jKirt,  .sa  méthode  de  diagnostic  est  j)arfaite,  et  les  apjilieations  (pi’il  en 
fait  à  la  Loi)f)graphie  des  lésions  de  la  moelh;  constituent  fine  innovation 
iriconl (-stable.  Il  faut  enfin  lui  savoirgré  d’avoir  créé  la  de  psychothérajiie. 

Gette  œuvre  neurologique,  Galien  l’a  accomplie  au  deuxième  siècle  de 
nôtreère,  danslesdillicihfs  conditionsfpiej’ai  indifjuées.  Il  l’a  exposée  dans 
son  De  nsii  imrlinm  corporis  /unno/u’,  qui,  malgré  s(»n  titre  d’allure phy.sio- 
logi([U(;,  es!  un  ouvrage  d'anatfjrnif;,  original  jiar  sa  disjiosition  tojiogra- 
jdii([ue  (d,  par  s(;s  apjdications  ])rati([ues.  Guel  dommagf;  ([u’il  soit  gfdé 
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l'«i'  dos  intempérances  de  langue,  des  excès  de  rhétorique  et  suri  oui. 
de  philosojdiio  qui  en  font  une  anatomie  fon'dée  sur  la  doetriiu!  des 
causes  firial(s  !  l'-u  elhd,,  à  (duupie  page,  littéralement,  iidnrvient 
cette  doctrine,  chère  à  Soi;rate,  à  Platoii  et  à  Aristote.  Hanté  par  l(‘  pour- 
d'iei,  Gali(;n  (duin  lie  sans  cesse  les  raisons  des  moindres  détails  anatomi- 
'l'^es.  11  eu  trouv(i  parfois  d’ingénieuses,  souvent  d’oiseuses  et  de  puéril(is. 
O'iand  il  n’en  trouve  pas,  il  affirme  ingénument  qu’il  était  nécessaire  que 
felle  disposition  fût  ainsi,  parce  (|ue,  sans  doute,  comme  disait  Aristote 
fi'i’il  connaît  à  fond,  la  nature  ne  fait  rien  en  vain.  Et,  pfinn  d’admiration 
et  d’enthousiasme,  il  entonne  des  :lithyrambes  en  l’honneur  de  la  Nature, 
du  Créateur  (ju  de  la  Divinité,  pour  louer  leur  sagesse  et  leur  prévoyance. 

Ces  défauts  tiennent  à  l’irritabilité  de  Galien  d’une  part,  et  d’autre 
part  à  r(!mploi  abusif  d’une  rhétorique  et  d’une  téléologie  encombrantes.  Si 
au  les  su))primait,  l’ouvrage  serait  extrêmtuniuit  réduit  mais  ferait 
dgure  d(!  petit  chef-d’œuvre. 

Du  se  tronquirait  si  l’on  croyait  que  c’est  ])our  ses  recherches  anatomiques, 
physi()logi([ues  et  clini((ues  que  Galien  est  demeuré  si  longtenqis  h;  Maître 
'Ucontesté.  Pilles  ont  passé  inaf)ercues.  C’est,  je  ne  dirai  pas  pour  ses 
erreurs,  mais  pour  son  système  doctrinal  qu’il  est  resté  jusqu’à  la 
rienaissance  un  oracle  infaillible.  Ce  qu’Aristote,  tant  admiré  de  Cuvier, 
a  fait  pour  les  sciences  naturelles,  Galien,  qui  aime  aussi  les  vues  d’en¬ 
semble,  l'essaie  pour  la  médecine.  Avec  l’idée  d’en  faire  une  véritable 
science,  il  rassemble  et  coordonne  ses  différentes  parties  en  un  corps 
'■omplet  où  toutes  ont  leur  place  marquée  et  s’articulent  avec  une  logicpie 
apparente.  Il  a  malheureusement  des  idées  préconçues  et  une  imagination 
sans  frein. 

Hon  système  doctrinal  repose  sur  des  erreurs  de  fait  ou  d’interpiada- 
'dcii  et  surdeshy])othèses(l).  Comment  se  fait-il  donc  ([u’il  ait  duré  iidact 
pendant  (piator/.e  siècles,  alors  que  his  systèmes  mi’nlicaux  durent  si 
peu  ?  q„,3  i,;g  médecins,  pendant  cette  longue  période,  avaient 

Perdu  le  goût  de  la  recherche  scientifique.  Les  grands  bf)uleversemenl s 
Pelilitpies,  la  décadence  et  la  chute  de  l’empire  romain,  les  invasions 
barbares,  la  féodalité,  etc.,  n’y  fureid,  vraisemblablement  pas  étrangers, 
^cujours  est-il  que  les  Arab(!S,  l’école  de  Salerne,  les  écoles  du  Moyeji 
•^ge  se  bornèrent  à  traduire  et  à  commenter  Galicm. 

La  surprise  fut  extrême  (fuaud,  au  milieu  du  sei/.ième  siècle,  Vésale.  viid 
affirmer  (pic  les  pertuisde  la  cloison  interventi'iculaire  du  cœur  n’existaient 
pas.  Du  coup  se  trouvait  ruiné,  dans  son  principe,  l’iîsprit  vital,  mélangede 
Pneiirna  venu  du  ])oumou  (d.  de  sang  passé  du  vimtricule  droit  dans  le 


(1)  II  sorail,  fiistiilicux  do.  riippolor  ce  systfime  à  peu  pn'is  incompréliensible  [lour  miui. 
Ilosl.foiific.  sur  los(lU!il.rc.el(>iric.nlsl:m'.(iiiu.  fou.  terre),  losijuiitrc  humeurs  (sans;,  pituite. 
J’he,  iitrabile).  les  (pnitres  ([unliti'is  premii'ïres  (le  sec,  l’humide,  le  froid,  le  chaud),  sur 
C’Urs  o.ombiriaisoris  diverses...  I.a  santé  ri^sulte  do  1  (njuilibro  des  humeurs  et  la  maladie 
ne  la  rupture,  de  oot  éipiilihro-.lo  tempérament,  ([ni  n’est  que  le  modo  de  composition  et 
CR  mélanjm  des  éléments  c.onstit.ut.ifs  du  corfis.  dépéiiil  de  la  prédominanoe  d’une  hu- 
""'ur...  I.ii  hae,l,ériidofrie,onfaisanl  voiniiie  lesmierobos  aeisseiit  finrleurs  Inxdnes.  ahien 
'■R.jouni  hs  ttiéorios  humorales,  mais  elleira  pas  pu  rossusoitor  les  doid.rines  dos  anciens. 
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Ut) 

ventricule  gauche  à  travers  lesdits  pertiiis.  D’autres  erreurs  seront  mises 
en  évidence,  tour  à  tour.  Mais  l’édifice  ébranlé  résistera  très  longtemps. 
On  ne  vcnl.pas  admettre  (pie  Galien  ait  pu  se  tromper  ;  on  préfèrecroire 
([ne  la  constitution  des  organes  a  changé  depuis  son  temjis.  11  trouvera 
des  dérenseurs  nondircux  et  passionnés  jusqu’en  plein  xvni‘>  siende. 
Alors  son  systimie  doctrinal,  que  la  découverte  delà  circulation  du  sang 
avait  d(ijà  forlem(3nt  endommagé,  croulera  dérinitlv('ment  et  ensevelira 
sous  ses  ruines  le  bon  grain  avec  l’ivraie. 

Aujourd’hui  Galien  est  tombé  dans  un  oubli  profond  et...  injuste.  On  ne 
lit  plus  ses  œuvres.  Assurément  la  vie  est  brève  et  lcdomainede  la  méde¬ 
cine  immense.  Je  voudrais  cependant  rappeler  cette  pensée,  empruntée  à 
Galien,  que  lattré  avait  prise  pour  épigraphe  :  Familiarisez-vous  avec  les 
ér.rils  des  anciens  hommes.  Je  sais  par  (îxpériencc  qu’il  y  a  plaisir  et 
profit  à  lire  Galien.  Son  œuvre  ncurologi({uc  lui  assure  une  gloire  impéris¬ 
sable  cl,  lui  mérite  notre  spéciale  gratitude.  Clinicien  de  valeur,  anato¬ 
miste  de  talent,  physiologiste  de  génie,  il  reste,  je  ne  dirai  pas  le  plus 
grand  médecin,  car  il  y  a  Hippocrate,  mais  le  plus  grand  neurologiste  de 
l’antiquité.  J’ajouterai  que  nous  devons  en  outre  lui  savoir  gré  de  nous 
avoir  conservé  les  connaissances  de  ses  prédécesseurs,  d’avoir  élevé  la 
médecine  à  la  hauteur  d’une  science  et  relevé  la  dignité  du  médecin. 
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SOCIÉTIi  DE  KEUIIOLOOIE  DE  l>AItIS 


Adresses  à  la  Société  à  l'occasion  du  décès  de  Babinski. 

La  Société  de  Neurologie  a  reçu  les  adresses  suivantes  coucernaut  L 
mort  de  son  re|'retté  meml)re  fondateur  Bal)inski. 

I^es  collaborateurs  de  la  Clinique  Neurologique  de  i'Inslitut  d’Etat 
de  Médecine  de  Saratow  partagent  la  douleur  des  Membres  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris  causée  par  la  perte  d’un  de  leurs  membres  le 
plus  éminent,  M.  Babinski. 

Que  la  gloire  de  ses  œuvres  reste  gravée  dans  la  mémoire  de  tous  ceux 
qui  se  dédient  à  la  Neurologie. 

Professeur  :  Tuktiakoki'. 

Docteurs  :  Mia.Tziai,  Eitsciioi' a-,  A.  E.un'ouownscai, 

A.  Sii:Mi,i.uaisK.\i.\,  A.  Oli.lvnovva,  L.  Euscaioi' i-,  S.  LaiiNDiNH- 


Ayant  appris  tardivement  la  douloureuse  nouvelle  de  la  mort  d’un 
grand  maître  de  la  Neurologie  française,  je  tiens  à  exprimer  mes  très 
sincères  condoléances  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  quia  perdu  en 
la  personne  de  M.  Babinski  un  de  ses  membres  fondateurs,  en  même 
temps  qu'un  des  fondateurs  de  la  Neurologie  mondiale. 


'J’hétiakoi’i- 


r 


tics  niiiliulics 
Mcdcfinc  (le 


A  la  Socirlé  de  Neiirolofjic  de  Paris. 

Notre  Société,  profondément  émue  par  le  décès  de  Joseph  Babinski- 
fait  acte  de  révérence  face  au  souvenir  du  souverain  Maître  de  la  sémio¬ 
logie  nerveuse. 

Joseph  Babinski  avait  acce|)lé,  avec  une  ferveur  tpie  nous  considérons 
de  nos  plus  solides  et  viables  rançons,  l’élection  de  Membre  étranger  de  la 
«  Société  Radio-Neuro-Cbirurgica  Italiana  ». 

Nous  adressons  à  la  glorieuse  Société  de  Neurologie  de  Paris,  avec  nos 
salutations  très  cordiales  et  dévouées,  nos  plus  vives  expressions  de  con¬ 
doléances. 

Le  Président. 

(lAKTANO  Bosem. 

A  la  Sociélé  de  Neurologie  de  Paria. 

La  Section  de  P.sycbiatrie  et  de  Neurologie  de  la  Société  suédoise  des 
Médecins  a  décidé,  dans  sa  [)remiére  séance  de  rannéc,  de  vous  exprimer 
sa  prolondc  sympathie  à  l’occasion  de  la  lourde  perte  (|ue  votre  Société, 
et  avec  elle  la  science  neurologitpie  française,  ont  faite  en  la  personne 
d’un  de  vos  éminents  membres  fondateurs,  l’illustre  Babinski. 
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Ce  grand  savant  a  été  un  créateur  dans  le  domaine  de  la  neurologie 
clinique  Ses  remarquables  travaux  lui  avaient  acquis  une  réputation 
universelle.  Les  neurologistes  et  les  psychiatres  de  notre  pays  aussi  y 
ont  trouvé  une  source  abondante  d’enseignements  précieux  pour  la  con¬ 
naissance  des  maladies  du  système  nerveux. 

Le  nom  de  Babinski  restera  à  jamais  inscrit  dans  les  annales  de  la 

neurologie. 

Stockholm,  le  1®'^  février  19311. 

Pour  la  Section  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de  la  Société  suédoise 
«les  Médecins  : 

Le  Président  : 

Henry  Marcus. 

Le  professeur  Gaetano  Boschi,  de  Ferrare,  «  tient  à  renouveler  l’ex- 
pression  de  son  profond  chagrin  pour  la  perle  de  ce  grand  maître  parmi 
les  Neurologistes  ». 


Lnfin  la  Société  a  reçu  un  extrait  de  Warszaivskie  czasopisino  lekarskie 
contenant  un  article  nécrologique  concernant  Babinski  signé  du  D''Z.  Bv- 
CHowsKi,  de  Varsovie,  et  un  numéro  du  Journal  de  l’Académie  de  Méde¬ 
cine  de  Turin,  signalant  la  disparition  du  regretté  maître  sous  la  signa¬ 
ture  de  G.  Roasenda. 


Divers. 

La  Revue  Neurologique  remet  à  la  disposition  de  la  Société  une  somme 
«le  5.584  fr.  30  sur  les  7.974  fr.  43  que  la  Société  avait  bien  voulu  accor- 
«1er  comme  subvention  extraordinaire  à  la  Revue. 

La  Société  de  Neurologie,  sur  la  proposition  de  son  Bureau,  accepte  le 
legs  ([ui  lui  a  été  fait  par  Babinski  par  codicille  olographe  en  date  du 
mai  1932. 

Le  Président  souhaite  la  bienvenue  à  MM.  Luuo  van  Bogaert,  d’An- 
''ers,  nii  Jong,  d’Amsterdam,  Dereux,  de  Lille,  qui  assistent  à  la 

séance. 

En  raison  des  fêtes  de  Pâques,  la  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi 
30  mars. 
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COMMUNICATIONS 


Gataplexie  et  narcolepsie.  Apparition  et  disparition  d’une  affection 
médullaire  pendant  l’évolution  du  syndrome,  pai  iM.  J.  DükduX 

(de  Lillf). 

Les  cas  de  narcolepsie  retiennent  depuislongtenn)s  l’attention  des  neu¬ 
rologistes,  et  des  observations  nombreuses  et  très  intéressantes  en  ont  été 
rapportées  ici  même,  depuis  le  l)eau  rapport  de  MM.  Lhermitte  et  Tour- 
nay  sur  cette  question. 

On  connaît  moins  bien  la  cataplexie.  Et  si  la  plupart  des  auteurs 
s’accordent  sur  la  nature  organique  de  cette  affection,  ils  n’en  peuvent 
toujours  fournir  une  preuve  solide.  C’est  surtout  parce  que  ce  carac¬ 
tère  d’organicité  ressort  nettement  de  l’étude  de  notre  cas  que  nous  avons 
l’honneur  de  vous  relater  l’observation  qui  suit  : 

Muho  L)...,  iusUtutrii-.e,  ‘23  ans,  clic/.  Ui(|iu‘llc  l’OLudc  des  antécéilonts  personnels,  col- 
laUd'aux  et  liérédilaircs  n'oll're  rier  à  sifînalcr,  a  vn  le  début  de  ses  troubles  survenir  au 
mois  do  juillet  19.31,  à  l’àjje  de  22  ans. 

r.e  furent  d’abord  des  accès  de  sommeil  invincible.  Ces  accès  irrésistibles  survenaient 
il  ii'ini|iorte  (luelle  heure  de  la  journée,  même  pendiintles repas.  Ilséclataientimpériousc- 
meiiL,  inalLué  les  el'l'orls  de  la  malade  pour  les  surmonter.  La  durée  d’un  accès  était  de 
une  lieuriî  environ.  Le  sommeil  nocturne,  d’une  durée  approx'irnative  de  8  h.  1/2,  était 
entrecoupé,  de  rêves  et  de  caueliemars. 

l’resipre  en  même  temps  apparut  un  dérobement  des  jambes  qui  survenait  (juand  la 
malade  •'  s’énervait  »  et  surtout  quand  elle  riait.  Urusquement,  au  milieu  du  rire,  ses 
forces  la  trabissaienl  ;  ses  jambes  chancelaient  ;  elle  tombait  doucement  et  restait  ainsi 
sans  pouvoii'  proférer  nue  fiarole  pendant  trois  à  cinq  minutes. 

Si  elle  était  assise,  la  tète  s’inclinait  en  avant  et  lombait  sur  la  poitrine,  l'endant  la 
crise,  les  traits  du  visaiïe  étaient  diiformés.  «L’est  comme,  une  loque  ;  sa  figure  se  con¬ 
tracte  ;  ses  yeux  tremblent  ;  elle  grimace  >,  nous  dit  le  père,  témoin  de  nombreuses 
crises. 

hllf.  ne  i>n-(lail  piix  conniiiiisance.  Llle  savait  parfaitement  ce  qui  se  passait  autour 
d  elle.  I  dle  le  racontait  de  façon  précise.  a|)rés  la  crise.  Plus  le  rire  était  intense  ;  idus  la 
crise  était  lurte.  .Mais  la  chute  n’était  jamais  brutale.  La  malade  ne  s’était  jamais 
blessée). 

Exainat  (17  décembre  1931).  Hien  n’est  à  signaler,  sauf  l’existence  d'un  si/jnc  de 
lUthimln  frusle  à  ijnnclie. 

Les  autres  reflexes  sont  tous  normaux.  Il  n’y  a  rien  d’anormal  dans  le  domaine  des 
nei  ls  l■.■anlens.  Hien  n’est  à  signaler  non  plus  dans  l’examen  de  l’étal  général.  La  ten¬ 
sion  ailenelle.  les  urines  sont  normale.s.  Il  n’y  a  pas  de  polyurie,  pas  do  signes  de  poly- 

.\uciin  trouble  endocrinien  décelable  cliiiii|uemeiit.  Hègles  régulières.  Pas  d’amai¬ 
grissement.  Dan-  le  sang  :  li.-W.  et  llecht  négatifs.  Dans  le  liquide  eéphalo-rachidicii  : 
Lytologie  (1,2  lynipli.  .Mbiiminc  :  0  gr.  12.  Lliicose  ;  0  gr.  r,4.  Tî.-\V.  négatif. 

Ei.'iitiili(>n.  -  La  malade  est  soumise  à  un  traitement  (lar  des  injections  d’acétylarsaii, 
d’uro!'orniine,  de  strychnine.  Les  phénomènes  continuent  comme  auparavant,  lü*® 
est  soumise  ensuite  à  un  trailement  par  l’éphédrino.  fiiielques  jours  après  le  début  de  ce 
traitement  aiiparaissont  des  troubles  iiaresthésiqucs  des  membres  inférieurs  (fourmille¬ 
ments,  engourdissements).  Ces  sensations  gagnent  l’abdomen  et  les  membres  supérieurs. 
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Puis  des  troubles  de  la  marche  apparaissent  et  la  malade  éprouve  de  la  dilfirulté  pour 
Uriner.  Rlle  devient  très  constipée. 

A  Vexamcn  (mars  1032).  On  remarque  les  sif^nes  d’une  parajilégie spasmodique  l\  - 
pique  :  démarche  caractéristique,  légère  contracture,  exagération  des  rélloxes  tendi¬ 
neux  rotuliens  et  achilléens,  trépidation  épileptoïde  des  pieds,  double  signe  de  IJabinsUi. 
Les  rélloxes  dos  mendmes  supérieurs  sont  vifs.  Des  cutanés  abdominaux,  les  supérieurs 
sont  peu  nets,  les  moyens  et  inférieurs  ne  peuvent  ('tre  trouvés.  11  n’y  a  jias  do  signes 
oérébelleux.  Il  n’v  a  nas  de  troubles  dans  le  domaine. des  nerfs  crâniens.  Toutefois,  le 
i'efl(!.xo  du  voile  du  jialais  no  peut  être  trouvé. 

La  malade  est  soundse  à  des  inj<^clions  de  vaceinenrin.  .\u  fur  et  à  mesure  tpie  le 
tcaitomeid,  progresse,  les  troubhîs  s  améliorent  ;  la  marche  redevient  meilleure  ;  les 
troubles  urinaires  et  sensitifs  disparaissent.  Tes  réflexes  rcdoviennenl  normaux,  puis  le 
signe  de,  ilai.inski  disparaît  également  à  droite.  Kn  juin  1932,  la  paraplégie  a  <-omplé- 
t-ernent  disparu  :  seul  persiste  le  signe  de  lîaliinsln  u  fiaiirlie. 

lleviie  é  plusieurs  r  éprises  depuis  cotte  date,  la  malade  ne  présente  plus  de  traces  de 
paraplégie  spasinodi([uc.  Pille  est  revenue  au  stade  évidutif  ipi’elle  iirésenlait  avant 
sa  paralysie. 

l'illo  couliniie  Tingeslion  d’épliédrine.  Les  accès  de  sommeil  et  les  crises  d'iiiiiilii- 
tioii  du  loiius  persistent  toujours.  .Mais  les  crises  de  narcolepsie  sont  mainleiiaiit  moins 
tréqiieiUes  que  celles  de  cataplexie. 

Lu  cataplexie,  perte  du  tonus  d’attitude  sous  l’influence  d’une  émo¬ 
tion.  du  rire,  est  bien  connue  (Gélineau,  Henneberg,  Redlich.  Adie,  Lber- 
oiitte  etTournay).  Par  contre,  le  substratum  organic[ue  des  cas  de  cata¬ 
plexie  dite  es  scntielle  associée  le  plus  souvent  à  la  narcolepsie  est  inconnu. 
Certains  auteurs  leur  accordent  môme  une  autonomie  nosologique. 

Pourtant  la  notion  de  la  nature  organique  de  la  plupart  des  cas  de 
cataplexie  s’impose  peu  à  peu,  grâce  à  l’étude  des  signes  concomitants,  et 
grâce  à  l’évolution  de  cette  affection.  On  connaît  des  accès  de  cataplexie 
401  surviennent  au  cours  de  certaines  maladies  organiques  indubitables 
ilu  .système  nerveux  telles  que  l’encéiflialite  épidémique,  les  tumeurs 
cérébrales  (  Alajouanine  et  RaruU),  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
',G.  Guillain  et  Alajouanine). 

Mais  dans  des  cas  de  cataplexie  dite  essentielle,  analogue  au  nôtre, 
^  existence  du  substratum  organique  est  soupçonnée  :  rarement  la  preuve 
est  péremptoire. 

Cette  preuve  décisive,  on  la  trouve  dans  deux  observations  récentes  de 
M.  Rarré  (1),  et  particulièrement  dans  un  cas  de  K.  Wilson.  Get  auteur  a 
iTiis  en  évidence  chez  un  malade,  pendant  une  crise  rju’il  a  pu  observer  lui- 
•iicuie  (circonstance  exceptionnelle),  l’existence  de  signes  d’atteinte  pyra- 
'iiidale  (modification  du  l'éllexc  rotulien  et  signe  de  Rabinski  à  droite), 
l^ans  leur  étude  récente,  MM.  A.  Dévie,  G.  Morin  et  G.  Poisson  v  insis¬ 
tent  justement  (2). 

Notre  cas  se  rapproche  de  celui  de  K.  Wilson.  Il  s’agit  bien  d’accès 
cataplexie  dite  essentielle  associés  à  des  accès  de  narcolepsie  de  meme 
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nature.  Nous  n’avons  jamais  eu  l’occasion  de  pouvoir  examiner  la  ma¬ 
lade  en  période  de  crise,  que  nous  n’avons  jamais  pu  provoquer  devant 
nous  ;  mais  la  preuve  de  la  nature  organique  du  syndrome  est  déjà 
donnée  par  l’existence  permanente  du  signe  de  Babinski  à  gauche.  Elle 
est  confirmée  par  l’apparition  d’une  alTection  médullaire  qui  se  développe 
pour  ainsi  dire  sous  nos  yeux  :  paraplégie  spasmodique  avec  exagération 
des  réllcxes  tendineux,  double  signe  de  Babinski,  troubles  sphinctériens. 
Un  traitement  par  un  vaccin  à  action  neurotrope  (vaccineurin)  est  ins¬ 
titué.  Au  fur  et  à  mesure  des  injections  à  doses  progressives,  l’affection 
neurologique  surajoutée  s’atténue,  puis  disparaît.  Au  bout  de  trois  mois, 
il  n'y  en  a  plus  trace.  Seule  la  cata|)lexie  narcolepsie  persiste,  avec  un 
témoin  permanent  d’organicité  :  l’existence  du  signe  de  Babinski  fruste 
à  gauche. 

On  peut  discuter  longuement  sur  la  nature  du  syndrome  neurologique 
surajouté. 

Mais  il  nous  semhle,  sans  que  nous  puissions  préciser,  qu’il  ne  peut  y 
avoir  de  doute  sur  son  origine  infectieuse. 

La  rapidité  d’apparition  et  de  disparition  ;  les  modifications  observées 
sous  l’inlluence  d’une  médication  anti-infectieuse  (ou  tout  au  moins  c[Ui 
agit  prestpie  ecxlusivement  sur  des  syndromes  infectieux),  plaident  en 
faveur  de  cette  origine.  Il  est  logique  de  penser  que  la  meme  cause  est  à 
la  base  du  syndrome  narcolepsie-cataplexie.  Mais,  pour  ce  dernier,  les 
lésions  paraissent  fixées,  hhi  tout  cas,  elles  ne  furent  modifiées  en  aucune 
façon  par  l’injection  du  vaccin. 

De  nombreuses  hypothèses  peuvent  être  émises  au  sujet  de  cette  cause 
infectieuse.  Insistons  sur  ce  fait,  que  nous  n'avons  trouvé  aucun  signe 
d’encéphalite  épidémique,  ni  de  sclérose  en  plaques. 

Renianjuons,  en  terminant,  <[ue  l’effet  de  l’ingestion  d’éphédrine  a  été 
minime  sur  l’évolution  des  crises,  ’l'outefois  les  crises  de  narcolepsie 
sont  actuellement  moins  fréquentes  c[ue  celles  de  cataplexie. 

Ce  que  nous  voulons  surtout  retenir  de  cette  étude,  c’est  la  preuve, 
apportée  par  notre  observation,  de  la  nature  organique  d’une  cataplexie 
associée  à  une  narcolepsie  qui  se  présentait  comme  une  affection  idio- 
pathi([ue.  C’est  aussi  le  fait  ((ue  cette  affection  est,  dans  notre  cas,  de 
nature  très  probablement  infectieuse,  sans  que  nous  puissions  préciser 
davantage  la  nature  de  l’infection  suspectée. 


Paralysie  obstétricale  d’un  membre  supérieur  et  lésions  évolv- 
tives  de  la  moelle  cervicale  déterminant  un  type  spécial  de  qua- 
driplégie  spasmodique  progressive,  pai'  MM.  Th.  .\l,v.joi  aninis 
H.  Tiiniuii.  (d.  (1.  Boudin. 

Nous  [irésentons  à  la  Société  une  jeune  fille  offrant  des  lésions  lente¬ 
ment  évolutives  de  la  moelle  cervicale  qui  se  traduisent  par  des  troubles 
morphologiques  et  neurologiques  d’un  type  spécial.  Ses  premiers  troubles 
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sont  apparus  dans  le  tout  jeune  âge,  ils  ont  été  précédés  à  la  naissance 
d  une  paralj'sie  obstétricale  du  inenibre  supérieur  gaucbe.  Les  relations 
lUi  existent  entre  les  lésions  mécaniques  obstétricales  et  les  lésions  évo¬ 
lutives  médullaires  ultérieures  constituent  un  des  im])ortants  problèmes 
soulevés  par  cette  malade. 

Ohxi'rimlirni.  --  l.iiuisi'  Sirn...,  âgée  dp,  1!)  nus,  nous  est  adrpsspp,  par  n(d.i'p  collogup, 
le  Dr  l4psbouis,  de  C.aen,  pour  uiir  ([uadri|)légio  spasmodiipip  progicssivo  ipiis'csl  aggra¬ 
vée  récemment. 

t-’liisloirc  pathologique  do  cotte  malade  peut  èire  divisek'  eu  3  étapes  : 

1 élapc  ;  A  la  naissance,  elle  présente  une  paralysie  du  meud)rc  su])érieur  gau- 
*^he,  d’origine  obstétricale  ;  la  paralysie  prédominait  sur  le  lerrileirp  radiculaire  supé¬ 
rieur  ;  elle  a  toujours  gardé  depuis  lors  une  gène  imirortaute  et  en  particulier  uiu^  impos¬ 
sibilité  de  l’élévation  du  membre. 

2”  éiapr,  :  Dûs  les  premières  années,  on  remarque  clic/,  l’enraul  une  al  I  ilude  spéciale, 
lie  la  tète  et  dos  membres  supérieurs,  La  tète  était  inclinée  on  avant  et  enfoncée  entre  les 
Ripailles,  rejetées  en  avant,  et  les  membres  supérieurs  étaient  pendants  le  long  du  corps. 

rj’autre  part,  le  dos  se  voûtant  do  plus  on  plus,  vers  l’àge  de  5  ans,  l’enfant  est  mise 
éaus  un  corset  plâtré  ;  bien  ipi’il  n’y  ait  jamais  eu  de  douleurs  ni  de  déformation  loca¬ 
lisée  de  la  colonne,  le  diagnostic,  de  mal  de  Polt  aurait  été  ])orté  à  ce  momcnl. 

llepuis  cette  époque,  rimfiotcnc.c  et  la  maladresse  des  inendires  supérieurs  n’a  fait 
que  s’accroître,  ;  la  marclic  restait  normale. 

3”  l’iape  :  C’est  réccmmenl,  il  y  a  un  an,  qu’après  une,  chute  du  haut  d’une  meule  de 
'''•in,  ayant  déterminé  une  hydarthrosc  du  genou  gauche,  qu’on  s’est  aperçu  que  la 
•hardie  devenait  progressivement  difficile,  particulièrement  iiour  le  membre  inférieur 
gauche  ;  le  développement  de  ces  troubles  s’est  effectué  sans  douleurs. 

A  Vcxami’n,  on  est  tout  d’abord  frappé  par  la  moui’Uoi.cuuu  de  la  malade:  il  existe 
trois  grosses  déformations  : 

bue  cyphose  cervico-dorsale  supérieure  ; 

Un  cou  paraissant  considérablement  raccourci  : 

Un  déplacement  des  épaules  on  avant. 

1°  La  cyphose  est  très  étendue,  largement  arrondie,  son  rayon  étant  de  plus  en  plus 
•^••urt  à  mesure  qu’on  se  ra|jprocho  de  la  région  cervicale  ;  le  sommet  de  la  courbure 
entre  1)1  1)2.  Cette  cyphose  est  fixée  ;  elle  ne,  s’accompagne  pas  de  scoliose  ;  ai.- 
•tossus  il  existe  une  exagération  de  la  lordose  cervicale,  ([ui  conirihue,  nous  le  verrons, 
•hi  raccourcissement  du  cou. 

2“  lèneffet,  dodos,  le  cou  paraît  si  raccourci,  ipdil  fait  iienser  au  syndrome  de  Klippel- 
;  mais  l’implantation  des  cheveux  se  fait  nettement  au-dessus  de  la  ligne  passant 
P'T  les  épaules.  Les  mouvements  du  cou  sont  d’ailleurs  d’amplitude  normale. 

3“  Le  cou  est  engoncé  entre  les  épaules,  par  suite  de  la  cyphose  cervicale  et  égalenn  nt 
suite  du  déjettoment  des  éiiaulcs  en  avant. 

Uns  MrîMuuES  suinhiinuiis  sont  enextension  et  pronation,  appliipiés  sur  le  de\ant  du 
•■orps  ;  on  note  une  différence  importante  entre  les  doux  membres  :  le  membre  supérieur 
Sauche  est  le  siège  d’une  jiaralysie  amy(d,rophique  prédominant  à  la  racine  du  membre, 
él  plus  spécialement  au  niveau  du  deltoïde  et  des  muscles  périscapulaires  ;  les  muscles 
••U'iqihiés  sont  le  siège  de  secousses  fibrillaires  ;  l’examen  élcctri([uc  met  eu  évidence  au 
hiveau  des  deltoïde  et  biciqis  gauches  une  contraction  lente  et  une  diminution  de  l’am- 
Plitude. 

P’n  dehors  de  cette  ]iaralysio  amyotnqjhique  des  muscles  iiériscaindaiies  gauches 
•^’arigine  obstétricide,  les  deux  membres  supérieurs  présentent  une  diminution  de  la 
force  musculaire  et  une  contracture  en  extension;  au  ni\eau  des  mains,  on  constate  une 
oontracturo  en  flexion  portant  surtout  sur  les  trois  derniers  doigts. 

Ues  réflexes  tendineux  sont  vifs,  polycinétiques,  avec  diffusion  des  réponses,  à  l’cx- 
ooption  du  réflexe  slylo-radial  gauche,  dont  la  réponse  bicipitale  est  supprimée  alors 


34S 


socn'rrf:  di-:  xEintoi.oGin  m:  i-Anis 


que  lu  flexion  des  doigls  est  exagériie.  C.otln  inversion  du  rôtlexe  slvlo-rudial  osl  en  rap- 
j)orf  avec  lu  pui-ulysic  du  plexus  brueliiul  siqiérieur. 

Des  rfifloxes  de  dél'euso  S(hiI  dfil.erminés  jiur  le  fiine.erneuL  cul, une  :  allungornent  et 
exugération  de,  la  cuufruelure.  l  u  effort  qucleiuique.  i)ro\  oque  la  même  rôaclion  synci- 
ruifuiue  :  il  eu  est  de  même  de  lu  rolalion  forcée  de  lu  lèle. 

Les  mains  sont  le  siège  de  mouvements  iuvolontuires  créant  des  attitudes  variables 
pur  suite  du  déplacement  lent  et  iri'égiilier  des  doigts,  à  lu  manière  des  mouvements  utlié- 
osuiues.  i.otte  instabilité  do  lu  main  augmente  lors  de  l’occlusion  des  yeux  ;  les  troubles 
e  lu  sensibilité  jirofoude  jouent  un  rôle,  mais  n’ex]iliipieut  pas  tout  dans  ce  phéno¬ 
mène  de  11  main  instable  ». 

!,!«  mumuuus  ixi'Kiiinuus  sont  moins  touchés  que  les  membres  supéricui's  : 

Lu  démure.lie  est  spasmodique,  le  pied  gaue.he  traînant  sur  le  sol;  il  n’y  a  ni  incoordi- 
•nution  ni  signe  de  Homberg. 

Lu  force  est  diminuée  en  particulier  au  niveau  des  ruceoureisscurs  et  surtout  à  gauche. 
Il  y  a  ijeii  de  eontracturc  au  repos. 

Les  réflexes  leiidineiix  sont  exagérés  avec  eloniis  du  pied  bilatéral. 

Le  réflexe  plantaire  est  en  extension  des  doux  cotés. 

Les  réfle.xes  de  défense,  nols  à  gauche,  ne  sont  qu’ébauchés  h  droite. 
j.'explnrnlinn  ilr  In  ximsibiliU’  ne  révèle  que  des  I  roubles  discrets  de  la  sensibilité  super¬ 
ficielle  :  au  niveau  des  membres  siipéi'ieur  et  inférieur  gauches,  il  existe  une  hypo- 
esthésie  à  tous  les  modes,  très  prédominante  à  l’extrémité. 

.\u  niveau  de  l’hémithorax  gauche,  de  I)’-’  à  l)ô  il  existe,  des  troubles scnsil  if.sdissociés  : 
hypoesthésie  thermique  et  douloureuse  avec  la  conservation  do  la  sensibilité  tactile. 

l’ar  eoiitre,  la  sensibilité  profonde  est  altérée  de  faç.on  grossière.  Au  niveau  du 
memtire  supérieur  gauche,  on  couslate  une  astéréognosio  totale,  des  troubles  impor¬ 
tants  de  la  notion  de  position  des  doigts  ;  le  diapason  n’est  pas  perçu.  Au  niveau  du 
membre  supérieur  droit,  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  exislonl  mais  sont 
discrets. 

I.es  rndimjraphit'x  de  la  colonne  vertébrale  )iermettenl  d’éliminer  le  syndrome  de 
Klippel-l’eil,  ainsi  ipic  l’existence  d’un  mal  de,  l’ott. 

Il  ii’y  a  pas  de  réduction  numériipie  des  vertèbres  cervicales,  mais  une  énorme  lordose 
de  lu  colonne  cervicale  avec,  une  réduction  volumétrique  des  corps  vertébraux. 

La  cyphose  tlorsale  est  ac.eeuluée  ;  les  disipies  iulerverlèbraux  sont  intacts,  en  dehors 
d’un  pincement  aniérieur  au  sommet  de  la  cyphose. 

D’autre  part,  une  épreuve  de,  li|)iodol,  praliqiiée  [)ar  voie  sous-oeeipitulc,  a  montré 
un  ohemiuement  sous-araelmoïilien  normal. 

Cette  malade  présente  donc  une  (|iiadriplégie  spasmodique  avec  trou¬ 
bles  imporlants  de  la  sensibilité  profonde  et  quelques  troubles  discrets  de 
la  sensibilité  algolliermique  localisés  à  la  partie  supérieure  de  l’iiénii- 
Ihorax  gauebe. 

On  est  frappé  par  le  contraste  entre  l’intensité  de  troubles  au  niveau  des 
membres  supérieurs,  etratteinte  relativement  modérée  des  incmbres  infé¬ 
rieurs,  qui  d’ailleurs  est  de  date  plus  récente.  Certains  troubles  n’existent 
([u’aux  membres  supérieurs  tels  ([ue  les  mouvements  involontaires  des 
doigts  II  existe  également  une  disproportion  entre  l’atteinte  du  côté  droit 
et  celle  du  côté  gauche  plus  importante. 

13ans  cel  ensemble  de  troubles  moteurs  où  prédominent  les  signes  pyf*'' 
midaux  avec  contracture,  un  groupe  de  faits  témoignent  encore  deju 
paralysie  obstétricale  de  membre  supérieur  gauche  :  amyotrophie  avec 
fibi  illalions  et  troubles  des  réactions  électriques  des  muscles  périscapu- 
laires,  abolition  avec  inversion  du  réllexe  stylo-radial . 
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A  ce  groupement  symptomaticjue  neurologique  s’associe  un  complexe 
morphologique  :  énorme  cyphose  dorsale,  raccourcissement  du  cou  qui 
est  engoncé  entre  les  deux  épaules  déjetées  en  avant. 

Il  est  à  noter  cjue  ces  troubles  apparus  dès  l’enfance  n’ont  cessé  de 
progresser  et  encore  actuellement. 

Leur  interprétation  est  assez  délicate  ;  au  premier  abord  l'aspect  mor¬ 
phologique  fait  penser  à  la  possibilité  d’une  syringomyélie  ;  ce  diagnostic 
n  est  guère  vraisemblable  étant  donné  le  début  dès  le  tout  jeune  âge, 
1  exagération  des  réflexes  des  membres  supérieurs,  la  prédominance  des 
troubles  moteurs,  et  la  discrétion  des  troubles  sensitifs  à  un  stade  avancé 
de  l’évolution. 

Il  s’agit  cependant,  à  n’en  pas  douter,  d’une  lésion  intramédullaire 
cervicale,  sur  la  nature  de  lac[uelle  on  peut  discuter  :  une  tumeur  intra¬ 
médullaire  est  éliminée  par  la  lenteur  de  l’évolutio  i  et  par  le  transit  nor¬ 
mal  du  lipiodol  ;  c’est  alors  que  prend  toute  son  importance  la  notion  de 
lésions  traumatiques  obstétricales,  qui  semblent  le  primiim  inovens  de 
1  évolution  des  lésions  médullaires  ultérieures. 

Il  s’est  sans  doute  agi  moins  d’une  'atteinte  du  plexus  bracbial,  que 
•l’une  hematomyélie,  fait  non  exceptionnel  dans  l’histoire  des  accidents 
flystocicpies,  et  dont  il  existe  plus  d’un  exem])le  anatomique  (cas  de 
Redlich,  de  Schultze  déjà  cités  dans  la  thèse  de  G.  Guillain,  à  propos  de 
1  origine  traumatic[ue  de  la  syringomyélie).  La  gliose  consécutive  à  l’or¬ 
ganisation  de  l’hématomyélic  serait  ici  la  cause  de  l’évolution  ultérieure 
•les  lésions  médullaires.  Ce  fait  esta  rapprocher  de  ce  ([ue  l’on  a  observé 
pendant  la  guerre  au  sujet  de  l’évolution  tardive  et  progressive  des 
séquelles  d’bématomyélie  traumatic[ue. 

En  somme,  ce  cas  concerne  un  type  spécial  de  lésions  médullaires  cer- 
'’icales  évolutives  avec  des  caractères  cliniques  et  morpbologiques  proches 
tie  ceux  que  l’on  observe  dans  la  syringomyélie  ;  la  nature  de  ces  lésions 
est  vraisemblablement  de  l’ordre  des  lésions  de  gliose  consécutives  à 
Une  hématomyélie  traumatique  ;  ici  la  lésion  traumatique  est  d’origine 
obstétricale  à  la  naissance  ;  le  développement  précoce  des  lésions 
explifjue  le  retentissement  important  sur  la  morphologie  de  système 
osseux  à  un  âge  où  celui-ci  n’est  pas  encore  stabilisé. 


Algies  symptomatiques  de  lésions  du  trijumeau  d  origine 
syphilitique,  avec  réactions  biologiques  négatives  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (présentation  de  malade),  juu 
M-M.  Th.  Ala.jouanini-;,  li.  'I’iiuhkl  cl  G.  Boudin. 

L’atteinte  du  trijumeau,  d’abord  isolée,  puis  associée  à  des  lésions  de 
Voisinage,  fait  songer  bien  plus  à  un  processus  de  néoformation  qu’à  un 
processus  infectieux  syiibilitiquc  ou  autre. 

Dans  l’observation  que  nous  rapportons,  c’est  en  effet  à  une  néoforma- 
hon  (pie  legroupement  symptomatique  faisait  jienser  ;  l’examen  du  licpiide 
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céphalo-rachidien  n’climinait  pas  cette  liypothèse,  mais  plaidait,  au 
contraire,  en  sa  l'aveiir  en  révélant  une  hypertension  et  une  dissociation 
alhumino-cytologicpic. 

Dans  les  allections  nerveuses,  c’est  surtout  au  liquide  céphalo-rachidien 
(|u’on  s’adresse  ])our  dépister  la  syi)hilis  par  l’étude  des  réactions  hio- 
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L’iiudilioii  ii’fst  pus  diiuinuoo.  I^’exameii  vestibulaire  iio  nwintro  anoune  anomalie. 

Le  fond  d’ioil  est  normal.  L’acuité  visuelle  est  de  7/10  à  droite,  de  8/10  à  gauche. 

Uu  eùté  des  membres  l’examen  nenndogique  est  complètement  négatif. 

L’altération  de  l’état  général  est  mauil'iistc  :  depuis  2  ou  3  mois,  amaigrissement  de 
^  ligr.  ;  tendance  ù  la  somnolence. 

Les  raniiir/rapliies  <ln  rrânr  (faiu',  prolil.  positions  de  SI  envers)  ne  monirent  aucune 
iiiiago  anormale  et  on  particulier  aucune  alléralion  des  roeliers. 

L'nk  ponction  i.o.MiiAïun  faite  le  I  ô  octobre,  ramène  un  liquide  clair,  iiyiiertendu 
(l-ension  à  4s  en  position  couidiée,  tombant  à  1-2  après  évacuation  de  10  cm=  île  liquide). 

Les  examens  de  laboratidre  donnent  les  lésullals  simanis:  cellule  de  Nageolte, 


■’i'^  éléments  jiar  mm“  ;  albumine.  O.üli  (dosée  par  népliélém''trie)  ;  réaction  de  Tandy 
hégalive  ;  l'éaction  de  benjoin  colloïdal  normale,  (innOO'’‘2'2-21 000000  ;  l’éactions  do 
^'''assonnann  et  de  'l'a  Kala-.\ra  négatives. 


IJans  lk  s,\ng,  par  contre,  la  viai'linn  df  Wanyi'niiann  l'Kt  paxilive  à  deux  reprises. 

I  ledit  avec  déterminai  ion  de  l’index  bémolyliquc  :  -i  -!  -p 

Wassermann  avec  extrait  cholestériné  :  +  +  |- 

•■'loculation  :  mélliode  de  Kahn  4  |-  1  de  méthode  de  N'ernes  ;  33. 

La  malaili'.  exl  mhc.  irnmidialcmi'iil  aa  Iraih'mi'iil  Kpi'ripipir  :  injections  quotidiennes 
•^le  cyanure  do  mercure,  puis  novarsé.nolieuzid  itdraveirieux  et  bismuth. 

irès  rapidemeni  h',  lahlcaa  rlini(pie  se  transjiirnic  : 

Lc4  noeemère,  rexiqihtahme  a  reli’oeede  presque e.omplètemeni,  permettant  de  mieux 
apprécier  Thypotonio  do  riiémiface  gauche,  dans  le  domaine  du  facial  supérieur  :  la 
Paupière  inférieure  est  abaissée,  séparée  de  la  cornée  par  un  espace  blanc  de  deux  milli- 
hietrcs  :  la  paupière  supérieure  est  jiliis  étalée,  et  sans  doute  dans  un  but  de  compen¬ 
sation  le  sourcil  gauche  est  surélevé  par  conlraelion  du  frontal  (voir  photographie). 

La  paralysie  du  VI  est  également  en  voie  de  régression.  Les  douleurs  sont  très 
aUénnées. 


Cf/':  ri': 
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Le  V’I  novembre,  rexupliLalruie  cl  la  pai-iilysie  du  VI  oui  disparu. 

fx  10  décembre,  il  ne  persiste  (pje  (iuel(luos  algies  du  type  sympa Lhicpie  au  niveau  cio 
riiémifuce  f,nuic.hc  :  fourmillemenl,  scusalion  de  iieULs  animaux  IroLUnanl,  sous  la 
peau  ;  tantiU  ellics  sont  looalisc'u^s  au  niveau  de  la  joue  ou  du  menlon,  LanUU  elles  sont 
étendues  à  toute,  riiéinilaec  ;  elles  apparaissent  par  crises  d’une  dizaine  de  minutes 
pendant  Icscpielles  e.llc^s  sont  continues  ;  elles  sont  réveillées  par  le  frôlement  cutané. 

r.cs  sensations  ne  sont  aueiinemiuit  pénibles  ;  hcaïucoup  plus  désagréable  pour  la 
malade  est  la  sensation  d'engourdissement  de  l’iiémifaee  et  do  l’hémilangue. 

l.’anosLIiôsie  de  riiémifaecî  jiersistc  sans  modilieations  ;  de  même  l’ancstliésie  à  la 
]n(p''ire  de  la  eoni[ue  de  l’oreille. 

La  paralysie  des  muscles  masi icateurs  ne  s’est  pas  modiliée. 

.t  lu  lin  de  janiner  1933,  a[)rés  la  première,  séries  c.omportant  11!  injections  de  cyanure 
d(c  mercure,  12  injections  de  bismuth  id  7  grammes  de  novarséiujbenzol,  les  réactions 
sont  cu(a)i(c  positives  dans  le  sang  : 

Ilocht  avec  détermination  de  l’index  liémcdyticpie  :  +  +  +  ; 

Wassermann  avec  extrait  simple  :  partiellement  positif  ;  avec  extrait  cholcstériné  : 

~l  +‘i'  ; 

Floculation  ;  méthode  do  Kahn  :  +  +  +  ;  méthode  de  Vernes  :  .s. 

Cliniciuement,  la  malade  semble  guérie,  ne  conservant  que  des  séijuelles  sensitives  : 
anesthésie  de  rhémitacc  gauche  et  de  la  conijue  de  l’oreille  ;  l’état  général  est  excellent, 
la  malade  a  re.pi'is  ^  Kilos  ;  et  à  la  lin  de  février  elle  a  regagné  son  poids  normal,  |)assant 

Celte  malade  a  jiré.senté  tout  d’abord  des  algies  dans  riiéinilace  gau¬ 
che,  qui  pendant  près  de  d  ans  constituent  les  seules  manifestations  : 
les  caractères  des  douleurs  (douleurs  du  type  sympathique  survenant 
d’abord  jiar  crise  d’une  demi-heure  à  1  heure,  |)uis  continues,  associées 
à  des  élancements  névralgiques  intermittents),  l’existence  de  troubles 
objectifs  sensitifs  (anesthésie  cutanéo-muqueuse  du  territoire  du  V)  et  mo¬ 
teurs  (paralysie  des  masticateurs)  indiquent  que  l’on  a  all'aire  à  des  algies 
symptomati([ucs  de  lésions  du  trijumeau;  malgré  cela,  les  dents  ont  été 
incriminées  à  l’origine  des  algies  et  on  s’est  acharné  inutilement  sur  elles. 

La  survenue  ultérieure  d’une  exophtalmie  unilatérale  gauche  et  d’une 
paralysie  du  VI  gauche  (c’est  à  ce  moment  (|uc  nous  avons  vu  la  malade) 
fait  songer  à  des  lésions  mécanif[ues  déterminées  par  une  néoformation 
siégeant  soit  au  niveau  de  l’étage  moyen,  soit  au  niveau  de  la  pointe  du 
rocher  ;  les  radiographies  ne  montrent  aucune  image  anormale,  mais 
on  constate  une  hypertension  du  li([uid(î  céphalo-rachidien  à  48  en  posi¬ 
tion  couchée,  avec  augmentation  du  taux  de  l’albumine  (0  gr.  5(5)  et  légère 
Ij'iujihocytose  ((5  éléments  par  nim^)  ;  les  réactions  biologifjues  de  la  sy¬ 
philis  sont  négatives. 

L’erreur  aurait  été  inévitable,  si  l’on  n’avait  pralicpié  en  même  temps 
l'examen  biologique  du  sang  ;  seules  les  réactions  dans  le  sang  révélaient 
la  syphilis,  (|ue  rien  ne  permettait  clini([uement  de  soupçonner. 

Sous  l’inlluence  du  traitement  spécificiue  les  troubles  disparaissent  ra¬ 
pidement  :  il  ne  persiste  ciu’une  anesthésie  cutanéo-muqueuse,  vraisem¬ 
blablement  définitive. 

L’origine  syjjhilitique  des  lésions  ne  semble  donc  pas  douteuse,  mais  il 
est  dillicile  de  jiréciser  le  siège  exact  et  la  nature  des  lésions;  le  groujje- 
menl  symptomatique  observé  ne  ra|)pelle  aucun  syndrome  topographique 
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fie  la  base  du  crâne  :  exophtalniie,  paralysie  du  VI,  atteinte  globale  du  V 
sensitif  et  moteur,  troubles  sensitifs  et  sensoriels  indiquant  une  atteinte  de 
1  intermédiaire  de  Wrisberg  et  de  la  portion  sensitive  du  glosso-pharyn- 
gien. 

L’absence  de  réactions  positives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ne 
^'a  guère  avec  l’hypothèse  de  méningite  basilaire  ou  de  radiculites  syphi¬ 
litiques. 

11  est  plus  vraisemblable  d’admettre  une  atteinte  nerveuse  directe  par 
le  processus  infectieux  ;  l’absence  de  régression  de  l’anesthésie  est  eu 
faveur  de  cette  hypothèse.  Ces  lésions  infectieuses  sont  sans  doute  diffuses, 
cellulo-névri  tiques. 

Nous  retiendrons  surtout  de  cette  observation  que  l’origine  syphilitique 
fie  lésions  nerveuses  en  évolution  ne  peut  être  éliminée  par  la  seule  cons¬ 
tatation  de  réactions  biologiques  négatives  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
fiien  ;  l’étude  des  réactions  du  sang  est  indispensable.  Naturellement,  l’ef¬ 
ficacité  du  traitement  s|)écifique  est  nécessaire  pour  confirmer  le  diagnos¬ 
tic  étiologique. 


A  propos  de  deux  nouveaux  cas  de  méningiomes  temporo-occipi- 
taux  opérés  et  guéris.  Considérations  neuro-chirurgicales  rela¬ 
tives  aux  méningiomes,  par  MM.  T.  de  Martel  (d  J.  Guillaume. 

Nous  avons  présenté  à  la  séance  précédente,  en  collaboration  avec 
^•Tincl,  un  malade  ayant  subi  l’ablation  d’un  méningiome  temporo-occi- 
Pilal  gauche  dont  les  manifestations  cliniques  nous  ont  paru  intéressantes 
à  signaler. 

Nous  tenons  aujourd’hui  à  présenter  deux  nouveaux  cas  de  méningio¬ 
mes  temporo-occipitaux  opérés  et  guéris  et  à  dégager  de  ces  faits  quelques 
notions  neuro-chirui’gicales  relatives  à  ces  lésions  et  aux  méningiomes 
on  général. 


'Ms.  .\l.  I.üiiz..  Il)  ans.  est  adressé  j'ar  le  IR  Ursleiii,  de  Varsavie. 

1-es  ineinières  nianil(^stati(ins  de  rari'ectinu  reiiiimlenl.  seuleiiieut  au  ‘.18  aoi'd  l'.td'J. 

l-e  malade.  jusi|n  aliirs  (ni  ]iarlaite  santé,  n’ayant  jamais  éprouvé  de  eéplialées,  l'ail 
"ne  cri.se  emiiiliale  ireneralisem  suivie  jieudant  deux  jouis  de  r.éidialées  dittuses  lr(■s 
violente.s  et  d'un  état  de  sommdeneo  prol'ondr. 

I'’uis  ces  troubles  s’amendent  cd.  pendant  3  semaines  le  midade  mène  nue  existence 
normale.  TouRd'ois,  un  e.xamen  pratlipié  aloi's  décèle,  l'existenre  d'nni,  stase  iiajiillaire 
'liscrète. 

Lo  8  novembre,  à  son  révadl,  le  malade  é|lrou^'e  une  parésie  du  bras  droil,  (d.  ipad- 
'|ues  jours  [dus  Lard  un  nouvel  examen  opblaImülof,d(|ue  met  en  évidence  un  léger  rétré- 
'■'ssement  b6mianopsii|ue  lalérid  homonyme  droit  du  idiamii  visuel,  bnl'in,  le  malade 
"ITouve  une  gène,  de  pins  en  plus  maripjée  de  la  lecture  (d  une  certaine  difl'ieulté  à 
Irouvcr  certains  mots. 

'los  céphalées  lem|)oru-pariétides  gaiadies  violentes  sans  irradiations  et.  s’aceom|ia- 
f)"ant  (te  vomissement  s  en  l'usée,  lors  des  iiaroxysmes  douloureux.  I  .’orienlal  ion  est  par  ■ 
Inite  dans  le  temps  <d  dans  l'espace,  le  comportement  est  normal. 

Il  existe  un  cerlaiii  degré  d'ajilnisie  sensoriidle  earaidérisée  par  des  ti'oubles  alexiipies 
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'l'iiillo  il’uü  volül  latéral  droit,  ost('ü|jlastii|m!,  dùcouvi  unt  lurMmerd.  les  zones  pariéto- 
temporales.  A prè.,  ouverture  de  la  ilurc-mère,  les  circoiivolutions  temporales  iiil'éro- 
poslérieures  apparaiss(mt  ]iàles  et  nettement  élargii^s.  Aueirnu  lunieur  n’est  x  isible  à 
oorliealilé.  l  'ne  ponetiun  exjiloralriee  iiralii|uée  à  la  partie  i)Osléro-iul'érieure  du  lobe 
temporal  permet  de  piu'cevoir  une  résistance  trè.s  netle  à  A  cm.  de  jirol'ondeur  environ. 

Incision  liori/.onlub^  ihis  circonvolutions  à  ce  ni\eau  après  cbadroiaiapnlation  des 
vaisseaux  supei'liciels.  On  tombe  sur  une  lumeiir  dure,  d’aspect  violacée,  ipii  se  cHve 
paiiailement  du  tissu  cérébral  adjaeenl.il  s’agit  vi'aisemlilablemeut  il’un  méningiome. 
.Après  évidemeni  du  centre  de  la  lésion  à  l’éleclro  par  la  mélliode  bipolaire,  ou  alleint 
la  lunieur  par  le  procédé  des  fils. 

bette,  lésion  esl  volumineuse  ;  elle  atleint  en  dedans  la  l'aulx  du  cerveau,  en  uiaiit 
la  partie  moyenne  <lu  sinus  latéral.  .A  la'  niveau,  les  vaisseaux  élant  Irès  importanls,on 
secliunne  à  l’électro  le  pédicule  au  ras  ilu  sinus. 

Poids  <le  la  tumeur  enlevée  :  8  nrammes. 

I.’iiémostase  est  parlaite,  mais  la  T.  .A.  (|ui  était  à  10/8  au  début  de  l'iuleria'idion 
est  à  7/1.  Pour  éviler  une  hémorragie  secondaire,  on  mèche  le.  111  luuioral  (dam  laisse  le’ 
vohd,  eidr’ouverl  sous  un  jiansement  iodo-ioduré  pendiuil  d8  heures. 

Siiili’s  iipcraloircs  très  simples.  Doux  jours  après  l’opéridion,  ablation  de  la  mèche  et 
leriindure  du  volet  osléoidastiquc. 

(i  jours  plus  lard,  la  malade  est  parl'ailemeid.  rélatdie,  l’hémiparésie  est  en  voie  du 

.Acd.mdlerneid .  (ad te.  malade  a  repris  un((  vi((  absolumeni  normale.  Les  tiamblos  mo¬ 
teurs  oui  lolahiniciil  disf(aru.  Le  fond  d’œil  est  normal.  L’acuité  visuelle  e.st  d((  d/lO 
à  diahie  cl  de  ô/ld  à  maucho.  Le  (diarnp  visuel  s’est  .amélioré,  il  passe  en  el'let  :’(  d0“  suf 
le  méridie((  horizoïdid  temporal  gau(die,  cl.  à  3ô>’  dans  le  champ  nasal  druil. 

L'exam(!n  hisliolocriipie  de  la  tumeur  prati(piée  par  le.  De  Oberling  a  m(uilré  (|u'i' 
s’agissait  d'un  méningioblastomc  à  cellnles  fusiformes. 

Ces  Irois  malades  nous  suggèrent  ([iielciues  réllexions. 

C'csl  d’abord  la  lente  évolution  de  pareilles  lésions. 

En  elVet,  les  premiers  sym|)lùmes  chez  le  malade  de  M.  Tinel  dataient 
de  Minois. 

(diez  les  deux  malades  cpie  je  vous  présente  anjonrd’hni  ils  dataient  de 
()  mois  et  de  lô  mois. 

Or  de  pareilles  tumeurs  mettent  des  années  pour  se  dévelop[)er. 

Je  lieux  vous  eu  ap|)orter  une  preuve. 

J’avais  en  1912  opéré  un  malade  d'un  volumineux  méningiome  de  la  région 
motrice  ;  ce  malade  resla  com|)lèlement  guéri  jus(|u’en  1921,  c’est-à-dire 
])endant  ueul  ans. 

En  1921,  je  le  réoiiérai  de  nouveau  [lour  lui  enleNcr  une  très  grosse  lii" 
meur,  récidive  évidente  de  la  première. 

Enlin,  il  y  a  (iuel(|ues  jours  dans  mon  service,  M.  le  docteur  Guillaume 
a  extrait  du  crâne  de  ce  même  malade  un  méningiome  de  cent  cpiarantc 
grammes  (|ui  constitue  une  troisième  récidive  de  la  même  lunieur  après 
une  guérison  apparente  de  douze  ans. 

11  est  probable  (juc  dans  une  dizaine  d’années,  ce  malade  aura  une  nou¬ 
velle  récidive,  puisciu’il  faut  ce  temps,  à  sa  tumeur,  pour  actpiérir  le  volume 
nécessaire  pour  (|u’elle  se  révèle  par  des  signes  cliniiiues. 

Chez  nos  deux  malades  pendant  des  années  la  lésion  dont  il  soufl'rail  n’a 
été  révélée  par  aucun  symptôme. 

Ce  n’est  pas  la  règle  dans  les  méningiomes  ipii  souvent  |)rovo(|ucnt  des 
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symptômes  focaux  longtemps  avant  que  le  syndrome  d’hypertension  appa¬ 
raisse. 

Ici,  cela  a  été  le  contraire  et  ce  sont  les  manifestations  de  l’hypertension 
intracrânienne  qui  ont  marqué  le  début  de  troubles  alors  que  les  symp¬ 
tômes  locaux,  alcxie,  hémianopsie,  hémiplégie  ne  sont  apparus  qu’ultérieu- 

rement. 

Enfin,  la  discrétion  des  symptômes  temporo-occipitaux  contraste,  avec 
l'importance  de  la  compression  à  laquelle  étaient  soumis  ces  centres,  chez 
le  premier  malade  en  particulier,  porteur  d'une  tumeur  de  plus  de  800  gr. 

Ce  syndrome,  qui  correspond  à  une  compression  interne  de  l’hémis¬ 
phère  qui  se  trouve  refoulé  vers  l’extérieur,  s'oppose  à  celui  déterminé 
par  une  lésion  intéressant  directement  les  régions  cortico-sous-corticales 
des  lobes  temporaux  pariétaux. 

2°  Du  point  de  vue  neuro-chirurgical,  nous  tenons  à  faire  remarquer 
<iue  l’exérèse  de  ces  tumeurs  très  vasculaires  n’est  rendue  possible  que 
par  l’emploi  du  bistouri  électrique  et  que  chez  ces  malades,  comme  dans 
de  nombreux  autres  cas,  l’usage  de  l’électropar  la  méthode  bipolaire  n’est 
suivie  d’aucune  réaction  d’œdème  cérébral. 

Enfin,  il  nous  paraît  Intéressant  de  souligner  les  avantages  de  ces 
interventions  en  plusieurs  temps  que  nécessite  l’exèrèse  de  ces  tumeurs 
particulièrement  volumineuse.  Elles  permettent,  d’une  part  d’éviter  l'épui¬ 
sement  du  malade  par  des  hémorragies  souvent  importantes  se  produi¬ 
sant  déjà  lors  de  la  taille  du  volet,  et  d’autre  part  rendent  moins  brutale  la 
décompression  cérébrale. 

3°  Nous  tenons  aussi  à  faire  remarquer  à  (piel  point  s’améliorent  les 
résultats  opératoires  en  ce  qui  concerne  les  méningiomes.  Au  fur  et  à 
mesure  (jue  nous  en  o|)érons  un  plus  grand  nombre,  notre  techniciue 
devient  plus  précise.  Depuis  le  mois  d’octobre,  sur  cent  vingt  interven¬ 
tions  que  nous  avons  pratiquées  nous  avons  découvert  douze  ménin- 
tliomes  dont  l’extraction  a  été  pratiquée  avec  un  plein  succès  dans  douze 
cas. 

M.  Cl.  Vincent.  —  Il  est  vrai,  comme  vient  de  le  dire  de  Martel,  que 
certains  méningiomes,  très  gros  comme  le  montre  l’intervention,  ne  se  sont 
manifestés  pendant  longtemps  que  par  des  signes  locaux  plus  ou  moins 
frustes. 

Mais  il  est  non  moins  vrai  ([ue  certains  volumineux  méningiomes  de 
la  région  pariétale  donnent  des  signes  d’hypertension  rapidement  into¬ 
lérables,  sans  avoir  donné  de  signes  de  localisation.  Un  jour,  en  septem- 
l>re  1981,  Cushing  me  montrant  une  tumeur  (|u’on  pouvait  localiser  au 
niveau  du  pli  courbe,  me  dit  :  «  Quelle  est  sa  nature  ?  »...  Je  réponds  ; 
«  Cela  peut  être  un  méningiome.  »  11  me  réplique  ;  «  Non,  il  y  a  trop  de 
troubles.  Les  méningiomes  compriment,  mais  ne  détruisent  pas.  »  Il 
''^  agissait  d’un  gliome  circonscrit  de  la  région  précitée,  qu’il  enleva  d’une 
pièce  à  l’électro-coagulateur. 


cn'rii':  dk  \i:i  nof/tanc  ni':  PAitrs 


Contribution  à  la  dissociation  anatomique  et  clinique  des  leuco- 

encéphalites  subaiguës.  Le  type  concentrique  de  Balo,  jn'i 

MM.  .I.-.A.  Ij.vHHK  et  J.iMM»  VAN  I3(u; Ainvr.  (Paraiira  iillrrieitremcnl.) 

M.  Cl.  ViNCKNT.  —  J’ai  entendu  avec  un  très  grand  intérêt  la  communi¬ 
cation  de  MM.  van  Bogaert  et  lîarré.  Les  ([uestions  des  encéphalites  pre¬ 
nant  la  forme  de  tumeurs  du  cerveau  et,  en  elfct,  jjoiir  nous  un  sujet  de 
préoccupation  quasi-journalière.  Prescpie  chaque  semaine  on  nous  adresse 
des  malades  chez  lescjiiels  le  diagnostic  hésite  entre  une  néorormation 
proprement  dite  et  une  lésion  inllammatoire  dilfusc  du  cerveau.  L’inter¬ 
vention  bien  conduite  est,  par  elle-même,  sans  grand  danger  chez  les 
sujets  atteints  de  ces  encé()haliles  et  même  leur  rend  souvent  un  très 
grand  service.  Mais  il  est  essentiel  pour  eux  que  le  neurochirurgien 
sache  avant  de  prendre  le  histouri  ce  qu’il  trouvera  i)robahlement.  On 
leur  évite  ainsi  une  exploration  intracérébrale  inutile  et  par  conséquent 
presque  toujours  nuisible.  L’évolution  de  la  maladie,  l’analyse  précise 
des  phénomènes  cliniques  fournit  |)res([ue  toujours  des  données  impor¬ 
tantes.  La  stase  papillaire  se  trouve  ou  manque  dans  les  deux  maladies. 
C’est  la  ventriculographie,  inolïensive  chez  eux,  comme  le  montre  l’expé¬ 
rience,  cpii  fournit  le  plus  souvent  un  argument  décisif.  Dans  la  majorité 
des  cas  cpie  nous  avons  observés,  les  ventricules  latéraux  étaient  petits, 
en  place,  symétric[ues,  sans  déformation.  Le  troisième  ventricule  était 
médian,  régulièrement  injecté,  ce|)endant  il  est  des  exceptions.  Plu¬ 
sieurs  fois  les  hémisphères  étaient  si  lourds,  très  caractéristicpies  pour 
nous.  Sur  les  clichés  radiographiques,  les  ventricules  latéraux  ne  conte¬ 
naient  pas  d’air  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  convexité  étaient 
injectés  comme  dans  une  encéphalographie  par  voie  lombaire. 

Dans  un  cas  les  hémi.s|)hères  étaient  si  lourds,  la  cavité  ventriculaire 
si  réduite  que  le  peu  d’air  injecté  fut  chassé  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  corticaux  avec  une  douleur  rétro-orbitaire  très  caracté¬ 
ristique  pour  nous. 

Dans  ([uehjues  cas  rares  enfin,  les  ventricules  latéraux  se  rem|)lis- 
sent  d’une  façon  anormale.  Nous  avons  une  fois  la  corne  frontale  gauche; 
une  fois  la  corne  temporale  gauche,  une  fois  la  corne  occipitale  gauche 
supprimées  ou  modifiées  dans  leur  forme.  Cependant  l’intervention  n’a 
pas  montré  de  tumeur. 

Deux  de  ces  malades  sont  vivants,  vont  et  viennent.  Ils  ont  été  très 
améliorés,  par  l’ablation  d’une  masse  inllammatoire  périventriculaire,  qui 
cartonnait  en  quelque  sorte  la  paroi  de  la  cavité  et  la  rendait  inextensible 
par  l’air  insulllé. 

On  me  demande  quels  caractères  je  donne  aux  méningites  séreuses. 
Cliniquement  ce  sont  des  syndromes  d’hypertension  avec  stase  papillaire 
sans  signe  de  localisation.  La  ventriculographie  montre  des  ventricules 
petits,  en  place,  symétriques,  jamais  déformés.  A  l'opération,  à  l’ouver¬ 
ture  de  la  dure-mère,  il  s’écoule  une  grande  quantité  de  liquide  céphalo- 
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rachidien.  L’arachnoïde  est  souvent  infiltrée.  Mais  le  cerveau  est  normal 
et  reste  à  distance  de  la  paroi  crânienne  et  de  la  dure-mère,  dans  la  posi¬ 
tion  donnée  au  malade. 

L’exophtalmie  par  propagation  orbitaire  des  tumeurs 
intracrâniennes,  par  MM.  1*.  Mayuac;  et  IL  Di  val  (de  Idllc). 

La  prati([ue  neurochirurgicale  moderne  montre  la  grande  rareté  de 
I’exo[)htalmie  dans  les  tumeurs  intracrâniennes  (mis  à  part  le  syndrome  de 
la  petite  aile  du  sphénoïde  où  l'exophtalmie  est  d’ailleurs  discrète  et 
l’aspect  radiologique  caractéristique).  Aussi  croyons-nous  intéressant  de 
signaler  à  la  société  deux  cas  de  tumeurs  intracrâniennes  ayant  entraîné 
l’exophtalmie  par  le  mécanisme  de  la  propagation  orbitaire. 

Obsi’rraliim  l.  • —  Macleli'inc  li.,  née  lo  ‘20  mars  ItiOa.réliliataiic,  IVmmp  de  cliambrc, 
finlre  te  19  avril  19‘2li  à  la  C.liriiiiue  pour  des  (U’ises  d’épih^psie. 

■Nous  ne  siivans  rien  de  scs  autécédeiils  héréditaires,  familianx,  ni  personnels,  si  ce 
H’ost  ([lie  le  débul  de  la  inalinlie  actuelle  remonte  à  19‘21  ou  19‘2‘2.  Sun  œil  gauche  a 
cumiuencé  à  cette  époque  à  «  grossir  »,  dit-elle,  et  cola  très  progressivement.  Lors  de  son 
entrée,  depuis  deux  mois.  Madeleine  présente  des  crises  éiiileptiques  fréquentes  (deux 
par  jour  environ),  niompigiuis  di  troubles  du  earaetère,  sans  caractères  bravais- 
jaclisoniens,  suivies  d’un  état  erépuseulaire  avec  fatigue  et  mal  de  tète  ;  on  note  souvent 
dos  mictions  involontaires,  des  absences  comitiales.  11  existe  une  céphalée  persistante 
(exacerbée  après  les  crises)  et  un  état  d’obtusion  intellectuelle  chronicpie  qui  pourrait 
faire  passer  pour  une  grande  arriérée  cette  malade,  ((ni  possède  une  instruction  pri- 
inaiie  suflisante. 

l’exameii,  ce  ipii  frappe  ih'is  l’abord,  c’est  une  très  forte  excqihtalmie  gauche,  qui 
s’accompagne  de  rotation  du  globe  en  dehors  et  de  limitation  considérable  des  mou¬ 
vements.  L’acuité  visuelle  gauche  est  à  peu  près  nnlle  ;  c’est  à  peine  si  la  malade  voit 
remuer  les  objets  blancs,  et  seulement  dans  le  secteur  temporal  du  champ  visuel.  .\ 
droite,  l’acuité  visuelle  esl  de  7/1 0  mais  la  vision  est  complètement  supprimée  dans  le 
Secteur  tem|ioral.  Dans  le  secteur  nasal,  le  cham[i  visuel  est  nettement  rétréci  et  atteint 
•fb"  en  haut,  li(l“  on  dedans,  lü”  en  bas.  Mn  somme  :  hémianopsie  bilatérale  homowjme. 
I-a  réaction  à  la  lumière  est  très  faible  et  très  lente  à  gauche.  A  droite,  on  observe  d’une 
facjon  remar([uablement  (irecise  la  rcacliim  hémiopupic  de  Wernicice.  Les  réactions  een- 
sensuelles  sont  coiim  iml'  \  1  opIiL ilmo.scopc,  on  constate  une  atrophie  papillaire  hi- 
•atérale.  moins  prononcée  à  droite. 

L’examen  général  ne  révèle  aucun  autre  symptôme  important  :  les  réflexes  tendineux 
sont  assez  vifs,  mais  il  n  existe  aucun  signe  d’irritation  pyramidale.  La  percussion  du 
créne  est  douloureuse  au  niveau  du  frontal  gauche  surtout. 

La  ponction  lombaire  montra  un  liifuido  céphalo-rachidien  hypertendu  (35  au  ma¬ 
nomètre  de  Claude  en  position  assise)  contenant  7,5  lymphocytes  au  mm”  et  0  gr.  90 
d’allniminc  (lar  litre,  avec  réaction  de  liordet-Wassermann  négative. 

Il  n’existait  ni  [lolyurie,  ni  albuminurie,  ni  glycosurie. 

I.’évohilion  se  lit  (irogrcssivcment,  sans  signes  normaux,  sur  le  marasme  avec  énor¬ 
mes  abciïs  froids  cervicaux.  La  mort  survint  le  (1  février  I92H,  a|)rès  (i  ou  7  ans  d’évo¬ 
lution. 

L’auto|isie  montra  une  grosse  tumeur  molle,  rosée,  avec  do  grosses  hémorragies  in- 
ferstiliellcs,  enqdissant,  en  avant  du  pédoncule,  l’esiracc  compris  entre  les  lobes  tempo- 
rnux  et  couvrant  la  moitié  postérieure  des  faces  orbitaires  des  lobes  frontaux.  Cette  tu¬ 
meur  pénètre  dans  la  base  du  cerveau  en  la  détruisant  partiellement.  Llle  occupe 
ù’autre  part  complètement  la  région  hypophysaire,  ((iii  ne  contient  plus  trace  d’hyiio- 
PliysB  normale.  Un  [iroloiigenieiit  de  la  tumeur  couvre  la  moitié  gauche  de  la  protiibé- 
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nuicc  annulaire  cl  le  cervelet  gauche,  jus([u’à  l’olive  bulbaire  gauclie.  Après  l’ablation 
lie  I  I  paroi  supérieure  de  l’orbite  gauche  et  de  l’aponévrose,  on  voit  sur  le  bord  gauche 
du  nerf  optiipio  la  tumeur  pénétrer  dans  l’orbite  par  un  pédicule  giajs  coniine  un  annu¬ 
laire,  (pli  se  tcrniinc  sur  le  ci'd.é  interne  du  nerf  optiilue  en  une  masse  de  la  dimension 
d’un  pois,  régulièrement  arrondie  et  de  consistance  molle.  I.e  planclier  orliilaii'C  est 
recouvert  d’une  coulée  mince  et  non  adhérente. 

.\  rexamen  liistologiilue,  on  observe  la  structure  d’un  épitliélioina  hypophysaire 
Ires  atypiipie,  avec  des  vésicules  extrêmement  rares,  sans  septa  conjonctifs  ou  presi[ue, 
forme  décrite  en  premier  lieu  par  l.aunois  et  Cléret. 


1  visuelle 
ic  temps, 


Observation  fl.  -  Pauline  fl...,  née  le  7  décembre  bSOd, célibataire,  sa 
entre  le  Kl  janvier  l‘.l.33  à  la  cliuiiiue  dans  un  état  de  cachexie  avancée. 

De  ses  antécédents,  nous  apprenons  seulement  fpio  depuis  7  ou  S  ans  l’i 
baisse  progressivement.  Depuis  longtemps  déjà,  la  malade  est  aveugle.  Un 
s’est  développée  l’e.xophtalmie. 

Pauline  est  complètement  démente,  gâteuse,  no  s’alimentant  pas,  avec  des  jiériodcs 
d’agitation  lurbulente  (jiii  rendent  l’icxameu  des  plus  dillic.iles. 

On  constate  cependant  une  énorme  exophtalmio  siirlout  à  gaucho,  avec  déviation 
de  l’fcil  en  dehors  et  eu  bas.  1,’examen  oplitalmoscopiriue  est  impossitile,  l’examen  ra- 
diographiipie  également. 

Los  réflexes  rotuliens  sont  abolis,  ainsi  iiuo  les  plantaires.  La  fonction  lombaire  ra¬ 
mène  un  liipiide.  Iiypcrtondu  (.'i.')  au  Claude  en  position  coucliée  et  .ü8  en  position  n.ssi.se) 
légèrement  xantliochromii[ue,  contenant  O.'.i  leucocytes  au  mm“  et  ‘Z  gr.  bP  d’albumine 
par  litre.  I.es  réactions  de  liordet-W'assermann  et  de  A'ernes  sont  négatives. 

I,a  malade  meurt  le  vé,’  janvier  11133. 

.\  l’autopsie,  on  découvre  rpic  la  face  interne  de  la  dure-mère  est  couverte  jiar  des 
dizaines  de  jietites  tumeurs, de  la  grosseur  d’un  pois  environ,  d’une  constance  assez 
ferme.  I.e  cervea  ’  '  '  ite  (pie  la  dure-mère  de  la  base  est  elle  aussi  parsemée 

de  ces  petites  lui  I  I  ion  plus  volumineuse, de  la  grosseur  d’une  tielle  noix^ 

existe  à  gauche  a  la  partie  interne  de  l’étage  moyen.  Llle  a  éliré  en  le  bridant  le  nerf 
optirpic  gauche.  La  loge  cérébelleuse  ne  présente  pas  de  petites  tumeurs  multiples,  mais 
un  pridongement  de  la  grosse  liimeur  y  a  iiénétré,  adhérant  au  cervelet  et  l’inliltrant. 
L’orbite  gauche  I  11  \  I  i  t  bourrée  par  un  prolongement  de  la  tumeur,  tandis 

(pie  l’orbite  droite  n’est  envahie  (juo  partiellement,  dans  sa  partie  interne. 

L’examen  histologii[ue  montre  ipio  la  tumeur  est  un  sarcome  conjoiiclif  toni  à  fait 
classiipie,  du  type  iiisiiorme.  avec,  vaisseaux  sarcomateux. 


En  rcsuinc,  nous  oliservons  ici  l:i  propagation  précoce  à  l’orbite  d’un 
éitilhélionia  hypophysaire  et  d'une  sarcomalose  méningée.  Les  classitjucs 
sont  inucis  sur  de  lois  faits.  Terrien  et  Cousin  (1924)  n’y  font  ([u’unc  allu¬ 
sion  ra|)ide.  Euclis  (1897)  parle  de  «  psammomes  orbitaires  »  qui  parais¬ 
sent  être  d’origine  méningée.  Mais  dans  l’cnscmblc  nos  observations 
semblent  constituer  une  rareté. 

Il  peut  aussi  n’étre  pas  sans  intérêt  de  se  demander  si  la  propagation 
orbitaire  des  tumeurs  intracrâniennes  ne  constitue  pas  une  contre-indica¬ 
tion  opératoire,  car  elle  permet  de  penser  que  l’intervention  n’aura  ([u’un 
résultat  très  incomplet  sur  une  tumeur  maligne  dont  l’évolution  peut 
d'ailleurs  être  lente,  comme  le  montrent  nos  observations.  Lelte  pensée 
nous  fait  moins  regretter  de  n’avoir  observé  que,  tardivement  nos  deux 
malades,  issues  de  familles  frustes  ignorantes  des  jiossibilités  neuro¬ 
chirurgicales. 
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M.  Cl.  Vincent.  —  Beaucoup  de  tumeurs  cérébrales  peuvent  donner, 
par  des  mécanismes  divers,  de  l’exoplilalmic. 

On  observe  parfois  une  exoïihtalmie  prononcée  dans  les  tumeurs  de  la 
losse  postérieure  oblitérant  le  4''  ventricule  et  évoluant  depuis  longtemps. 
Pres([ue  toujours  dans  ce  cas,  existe  une  hydrocéphalie  marquée  et  l’on 
peut  penser  ([ue  l’exophtalmie  est  due  à  la  masse  cérébrale  même,  exer¬ 
çant  une  action  sur  le  globe  à  travers  des  os  très  minces  et  llcxibles. 

Avec  de  Martel  nous  avons  observé  l’exophtalmie  dans  un  sarcome  de 
la  région  pariétale  constitué  par  une  niasse  extracranienne  et  une  masse 
plus  grosse  intracrânienne  correspondante  saus-jacente.  Un  peu  plus  tard, 
la  voûte  orbitaire  fut  trépanée  largement,  l'orbite  exploré  et  on  ne  trouva 
aucune  localisation  en  ce  point.  La  malade  vécut  encore  de  longs  mois 
et  mourut  d’une  récidive  vertébrale.  La  tumeur  piâmitivc  était  un  sar¬ 
come  du  genou. 

On  voit  enfin  l'exophtalmie  dans  les  tumeurs  juxta-orbitaircs.  Parmi 
celles-ci  les  plus  fréquentes  sont  les  tumeurs  secondaires  de  la  petite  aile 
du  spbénoïde  et  les  méningiomes  de  cette  petite  aile. 

Les  tumeurs  de  l’hypophyse  donnent-elles  de  l’exophtalmie  ?  Nous  n.' 
lavons  pas  encore  vu  nettement  pour  les  adénomes,  (pi’ils  soient  ebro- 
mopbobes  ou  chromopbiles.  Nous  l’avons  vu  souvent  pour  les  cranio- 
pbaryngiomes.  Les  cranio[)baryngiomcs,  bien  que  considérés  comme  des 
tumeurs  bénignes,  ont  une  végétation  tellement  luxuriante  parfois,  qu'ils 
se  comportent  comme  des  tumeurs  malignes.  Ils  pénètrent  le  cerveau, 
l’orbite,  ils  descendent  dans  la  fosse  postérieure  où  ils  donnent  parfois 
des  troubles  propres  à  la  région,  comme  un  cas  de  Frazier. 

.luscpi’ici  nous  n’avons  pas  observé  d’autres  variétés  de  tumeurs  hypo¬ 
physaires  et  par  consé([uent  d’invasion  de  l’orbite  par  elles. 


Epilepsie  et  nævus  vasculaire  de  la  face.  Aspect  radiographique 
d’angiome  cérébral,  par  MM.  O.  Luouzon,  .1.  ( ’.iiuistopiii',  cl 
M..MJIUC1C  (  !  AlC.lilCH. 


Les  cas  de  mevus  delà  face  associé  à  un  angiome  cérébral  responsable 
d’accidents  nerveux  sont  assez  exceptionnels  pour  mériter  de  retenir 
l’attention.  De  tels  faits  soulèvent  en  outre  un  ])roblème  d’ordre  général 
sur  les  rapports  existant  entre  ces  syndromes  neurocutanés  et  l’angio- 
•uatose  du  système  nerveux  central,  ((uestion  dont  l’intérêt  dépasse  de 
lieaucoup  celui  qui  s’attache  à  une  simple  rareté  clinique. 

Nous  présentons  aujourd'hui  à  la  Société  un  malade  atteint  de  mevus 
Vasculaire,  de  la  face  associé  à  un  angiome  cérébral  donnant  lieu  à  des 
accidents  épilepticpics. 


Olr.mi/ilion  :  M.  1!...  ù-c  do  18  ans,  antri!  à  la  Sal|ièlri(Ve  lu  13  f 
'•'■l'isus  ùpil(^|)Liiliios  ilalaiil,  du  l’unfauuu.  l.i's  iiiaiiirustalioiis  du  nalu 
sislù  an  début  u.u  éi|nivaluuts  (vurtiiros,  ali.s(ni(:('s).  I  lupiiis  l’age  du 
veiiiios  dos  urisus  é|>ilo|ili(iuus  ^nniùralisùus  typiques  avec  cliulo,  pi 
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hien  cetle  iinng-e  (|ui  rosie  ét.olée  on  surlaco,  doulilaiil  la  iiarni  osseuse  du  crâno. 
On  constate  en  outre  une  dimnution  des  dimcnsicjus  des  oa\ités  orliitairos  et  un 
dévelopiiement  anormal  des  sinus  maxill  ,ires  (liy.  2  et  3). 

En  résumé,  cliez  ce  malade  de  18  ans,  présentant  depuis  l’enfance  des 
accidents  épilepticjues  généralisés  et  un  nævus  de  la  face,  l’examen  nous 


(rare.). 


permet  de  constater  l'existence  d'un  angiome  cérébral  visible  à  la  radio¬ 
graphie  et  des  modifications  pai)illaires  du  même  côté  que  l’angiome 
Cutané.  Ajoutons  cpie  l’on  ne  retrouve  pas  de  caractère  héréditaire  ou 
fernilial  à  cette  afi'ection. 

Il  existe  des  observations  déjà  anciennes  de  nævus  de  la  face  associé 
3  des  accidents  nerveux,  tel  le  cas  de  I>annois  et  Bernoud  publié  dès 


ClÉTll 
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liS!)cS.  J^liis  rcccniiiicnt,  Soiuiues,  AlnjoiKinine  cl  R.  Mntliieii  ont  rapporté 
des  cas  d'éijilcpsic  associée  à  des  inairormaticns  coiiffénilales  de  la  peau, 
dont  l’iiiie  consistait  en  n:evi  vasciilaii’cs  de  la  face,  lünliii,  dans  ces  der¬ 
nières  années,  les  observations  de  Ciisbinif  et  Hailey,  de  Laignel-Lavas- 
tine,  Dellierm  et  Foiupict,  de  (dovis  Vincent  et  Ileuyer,  de  Parkes 


15.  —  lladio^frnpliic  ilii  crâne  (prnfil). 


Weber,  ont  précisé  cpie  des  manifestations  neurologicpies  variées  (liénii' 
plégie,  épilepsie  bra  vais-jacksonienne,  épiles[)sie  généralisée)  chez 
des  sujets  porteurs  de  mevi  de  la  face  étaient  liées  à  l’existence  d’un  an¬ 
giome  veineux  cérébral  visible  sur  le  cliché  radiogra])bi(|ue  ;  Yacoview  el 
(luthrie  consacrent  un  im|)ortant  chapitre  à  celte  c|ueslion  dans  leur 
travail  récent  sur  les  Ectodermoses  dans  répile|)sie. 

Dans  tous  ces  cas,  comme  dans  le  nôtre,  les  manifestations  cliniques 
du  syndrome  neuro-cutané  sont  analogues.  Le  malade  est  porteur  d  un 
nævus  dans  le  territoire  du  trijumeau  et  présente  des  accidents  nerveux 


SËANCl-:  DU  -Z  MAD^  1933 


OU  ps3^chiqiies  variables  en  rapport  avec  une  angiomatose  intracrânienne 
décelable  le  plus  souvent  à  la  radiographie. 

La  topographie  des  nævi  vasculaires  ne  coïncide  pas  exactement  avec 
les  limites  des  mélamères  cutanés,  chevauchant  plusieurs  segments,  ou 
très  épars  au  point  qu’il  est  diiïicile  de  leur  reconnaître  une  disposition 
métamérique  vraie.  Parl'ois  on  constate  des  perturbations  de  rinnervation 
sympathique. 

Des  altérations  papillaires  s’observent  de  façon  inconstante.  Quant  aux 
manifestations  neuroiogi(|ucs,  elles  sont  variables  ;  le  j)ius  souvent  il  s'agit 
d’accidents  traduisant  une  lésion  localisée  :  épilepsie  jacksonienne  ou 
hémiplégie  croisée.  On  constate  enfin  presque  toujours  un  certain  retai'd 
intellectuel  n’allant  jamais  jus([u’à  l’idiotie  comme  dans  le  cas  de  sclérose 
tubéreuse. 

r.,’intérèt  ((ui  s’attache  à  ces  faits  s'est  considérablement  accru  depuis 
<[uc  la  question  des  angiomes  des  centres  nerveux  connue  depuis  fort 
longtemps,  a  été  reprise  par  Lindau  et  c[ue  cet  auteur  a  individualisé  en 
véritable  entité  clinic[ue,  l'angioinalose  du  système  nerveux  dont  nous 
devons  à  Koussy  et  Oberling  une  très  remarquable  étude  anatomiejue. 

Des  cas  tels([ue  celui  que  nous  rapportons  aujourd’hui  doivent-ils  être 
rapprochés  des  faits  décrits  ])ar  Lindau  ? 

A  dire  vrai,  ainsi  que  l’a  exposé  Gabrielle  Lévy,  dans  un  important 
article,  il  semble  ([u’on  puisse  distinguer  deux  ordres  de  faits  ; 

1°  La  maladie  de  lAndaii,  dont  les  manifestations  habituelles  réalisent 
essentiellement  l’association  d’un  syndrome  oculaire  avec  angiomatose  de 
la  rétine,  telle  (|ue  l’avait  décrite  von  Hipjjel,  à  un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  avec  frécpience  de  signes  à  localisation  cérébel¬ 
leuse.  Cette  symptomatologie  très  particulière  est  en  rapport  avec  des 
formations  angiomateuses  ou  kystiques  frappant  le  système  nerveux,  mais 
traduisant  un  processus  beaucoup  plus  général,  puistpie  des  formations 
angiomateuses  tumorales  ou  kysticpics  peuvent  s’observer  au  niveau  des 
viscères.  C’est  là  une  entité  anatomoclinique  bien  particulière,  la  véri¬ 
table  maladie  de  Lindau-von  Hippcl. 

2“  Le  syndrome  ncuro-cnlané,  réalisé  par  un  mevus  de  la  face  associé  à 
un  angiome  cérébral.  Cushing  et  Hailey  airirmcnt  qu’il  s’agit  toujours 
dans  ces  cas  d’angiome  veineux  ;  ils  déclarent  n’avoir  jamais  rencontré 
d’angiome  cérébral  artériel  accompagné  de  mevus  dans  le  territoire  du  tri¬ 
jumeau. 

On  voit  (pi’il  existe,  à  n’en  j)as  douter,  de  nombreuses  divergences 
clinicpies  entre  ces  deux  sortes  de  manifestations  ;  on  a  décrit  d’autre 
part  au  point  de  vue  anatomique  des  dill’érences  structurales  entre  les 
angiomes  capillaires  de  lli|)pel  et  Lindau  et  les  angiomes  caverneux 
cérébro-cutanés. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  certaines  observations  comme  celle 
d’0|)penheim  constatant  l’existence  de  tumeur  rétinienne  au  cours  d’un 
syndrome  neuro-cutané  permettent  de  soupçonner  qu’il  n’j' a  peut-être 
pas  de  différence  tranchée  entre  ces  deux  groupes  de  faits  dont  l’identité 
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ou  la  dualité  restent  encore  discutables,  dans  l'état  actuel  de  nos  con- 
Ajoutons  qu'au  point  de  vue  thérapeutique,  l’intervention  chirurgi- 


aggravé  les  signes 

11  semble  au  contraire  légitime  de 
côs  un  traitement  radiothérapitiue. 


Ependymome  du  ré 
MM.  I). 


latéral  droit  opéré  avec 

)l  'I  AII.I.IS  cl  J,.  ItoL'OUÙ.s. 


L'enfant  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  est  entré 
dans  le  service  du  Professeur  Guillain  pour  un  cpendymoine  de  la  fosse 
liostéricure,  à  symptomatologie  classique.  Son  observation  est  surtout 
intéressante  par  le  résultat  remarquable  de  l’intervention,  faite  cepen¬ 
dant  en  pleine  période  de  troubles  bulbaires. 
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lr!,r('TGlliiMll.  (lihilroc  :  il 
lilornciil..  (1  iipris  M.  l’iirlM 
livos  l'i  In  sliisc  cl  iimi  il’iii 
L’exuinon  liisl.i)li)!,'ii|uc  i 
[ji'cscnle  sens  l'nsiiccl  iriiii 
'oiil  spcciaicriionL  ilnnscs  :i 
SUT'  In  l,iirii([iiü  iiii\’(!iiticitill 

I  IIITSCMCC  lie 


''araclci'islii|iic  il’iiii  c|icHiiymiiiHc. 
iiiilii|iic.r  line  c\'iiliil iiiii  ninliLmc. 


In  ilévintioii  vers  In  ilroilc.  l’ns  de  Iroiiblcs  du  toinm  pns 
jcliéc  n  In  mniri  droil.c,  mnis  il  ne  s’neiL  (pie  d’une,  niinnee 
en  és  idenee  que  pnr  des  épreuves  rniilliple.s  e.xéeiil.ées  rnpi- 
Aii  fioiiil.  de  vue  uculnire,  les  |inpilles  seul  de  colornliuii 
111  enlilire  sensililenieiil  iioriiinl,  les  veim.s  soûl  encore  très 
ste  un  Irès  létrer  œdériie  des  pupilles  ;  il  s'nffil  très  prubn- 
y  qui  n  suivi  réL'Uliereiiieiil,  le  iiinlnde,  de  lésions  eoiisecu- 
iioinelle  poussée  d’œdènie. 

In  luniour  a  élé  l'nil  pnr  M.  Ivnu  liertrniid  ;  In  liinieiir  se 
lioine  nsse/  pniivrenieid  fibrillnire  :  les  libres  uevroLdiqiies 

I  \  l  viennenl  [irendre  leur  iiiserlioii 

il  existe  ainsi  auLour  de  lu  plu[iarl  des  \'nissonux  et  cnpil- 
ll  I  l  t dépourvu  de  uovnux.  Cet  nsjieel, 

aïeuls  de  blépbnropinsles.  est 


l'in  (pielipies  points,  ' 
mitoses,  pas  de  nionslriiosilés  cellulaires  pouvant 


Les  é|)eiiclj'inonies  sont  des  tumeurs  assez  rares,  puisciue  Lereljoullet, 
dans  sa  thèse,  n’en  signale  ejue  29  cas  sur  345  tumeurs  du  4'‘  ventricule 

Le  premier  symptôme  a  été  le  vomissement,  éventualité  cpii  paraît 
peu  tVé([uente.  Bailey,  Riser  ont  cependant  signalé  ce  mode  de  début  : 
Railey  ])ense  ([ue  les  vomissements  sont  d  origine  bulbaire  plus  cpriiyper- 
tensive,  et  Riser,  dans  un  cas,  les  a  vus  persister  après  l'opération,  alors 
(|ue  tous  les  signes  d’hypertension  avaient  disparu. 

Notre  observation  n’apporte  pas  de  solution  à  ce  problème,  car  si  les 
symptômes  d’hypertension  ont  été  très  précoces  (la  céphalée  et  la  baisse 
de  la  vision  ont  précédé  les  troubles  de  la  marche),  la  tumeur  adhérait 
aux  nerls  mixtes. 

Nous  avons  retrouvé  les  caractéristiques  anatomiques  de  ces  tumeurs  : 
tumeurs  volumineuses,  très  vasculaires,  avec  des  prolongements  vers  le 
récessus  latéral  et  le  canal  rachidien,  histologi()uement  bénignes.  Mais  il 
s'agissait  ici  d’une  tumeur  développée  surtout  dans  le  récessus  et  non 
dans  le  4'-  ventricule.  Ce  siège  franchement  latéral  est  rarement  noté 
dans  les  épendymomes.  Leur  ablation  est  grevée  d’une  lourde  mortalité 
immédiate,  mais  les  résultats  éloignés  sont  souvent  favorables  (11  ans  de 
survie  ebez  un  malade  de  Railey),  même  lorsiiue  l’extii-pation  n’a  (las  été 
com|)lète.  Dans  notre  cas,  un  prolongement  situé  au  voisinage  de  la  pro¬ 
tubérance  n’a  pu  être  enlevé  ;  cependant  la  guérison  se  maintient  depuis 
(S  mois  ;  insistons  sur  ce  fait  ([u’il  ne  s'agit  pas  seulement  d'une  guérison 
opératoire,  mais  d’une  guérison  ou,  plus  exactement,  d’une  rémission  cli- 
nif[ue  complète,  puisque  les  symptômes  ont  jiraticpiemcnt  disparu  et  (|ue 
le  malade  a  pu  retourner  à  l’école.  A  ce  titre,  cette  observation  nous  a 
paru  mériter  d'être  rapjiortée. 


Volumineux  neurinome  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval.  Absence 
de  troubles  sphinctériens  et  de  modifications  objectives  des  sen¬ 
sibilités  superficielle  et  profonde.  Scoliose,  rigidité  et  raréfac- 
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tion  osseuse  de  la  colonne  lombaire,  par  M.  lioMA  Amyot  (de 

Ircal)  (pr(‘scnlo  |)ar  -M.  ANDRK-'riioMAs). 

Les  tumeurs  de  la  (pieiie  de  cheval  sont  relativement  rares.  Tout 
récemment,  lilsberg  et  Constable  airirmaicnt  (pi’elles  constituent  15  des 
tumeurs  intra  et  extradurales.  Leur  IVéciuence  plutôt  restreinte  conduit 
ibreément  à  rétude  de  leurs  sj’mplômes  et  de  leur  évolution,  lorsque 
1  Occasion  en  est  fournie.  D’autre  part,  certaines  d’entre  elles  olirent 
des  ])aradoxes  clinitpies  et  des  particularités  symptomaticpies  tellement 
inattendues  et  apparemment  illogitpies,  qu’elles  dirigent  alors  vers  des 
diagnostics  erronés.  On  doit  donc  prendre  connaissance  de  ces  formes 
complexes. 

I/observalion  (|uc  nous  rapportons  et  que  nous  crojmns  intéressante 
présente  précisément  (|uelcpies-unes  de  ces  singularités  cliniques. 

Llle  confirme  certains  faits  connus  et  particulièrement  bien  étudiés  en 
b’ rance  ;  elle  objective  aussi  d’autres  manifestations  patbologiepies  plus 
rares,  mins  observées  par  les  cliniciens. 

binlin,  le  tableau  syndromicjue  démontre  le  développement  insidieux, 
inliltrant  et  très  lent  de  certaines  tumeurs  de  cette  légion,  qui  peuvent 
atteindre,  sans  détruire  uniformément  les  racines  envahies,  un  volume 
considérable.  Leur  dimension  oblige  meme  à  la  dilatation  étonnante  du 
canal  médullaire. 

Obsiirmüidn.  -  M""'  William  I!...,  13  ans,  a  ül.à  li()S|)il,atiséc,  la  97  saptamlii'O  193U,  à 
l’hàpitiil  Nol.ro-Diuuo  ila  Miiul.ràal,  iioiir  doiitoai's  à  la  i-ôj^ian  lombu-sari’àa  ili-uiU'  irra- 
cliaiil,  dans  l(!s  mombras  iid'id'ii'iirs,  poui'  dimiiudian  de  In  l'uree  et  du  xadiime  îles  muscles 
de  ces  denders,  plus  jiarlieulièi'emeid.  du  eèlé  di'idl. 

I.cs  anLceédeids  l'imdliaux  et  liéi-éditaii-es  de,  la  iiialailo  ii’idîreid.  aiieuae  pai’Liculai'ili'-. 
Mlle  a  été  lueusl.r-uéc  à  1  1  ans,  s’e.sl  mai-iée  à  '-’ii  ans  et  a  été  mén()]iausée  à  39  ans. 

A  en  1  ei-ossosses  diinl  3  l'ansses  emielies  et  un  aecouelienieni  à  lenne  d'un  entant 
vivant  et  bien  parlaid. 

•Néphi'opexie  droite,  il  y  a  liuit  ans,  pour  douleurs  londiaii’cs  droites  et  qui  n’amena 
aucun  soulain'motd.. 

I.a  malade  nous  eonlia  qu’elle  suud'rait  d'algies  loinlio-saerées  depuis  une  douzaine 
d’années.  C.es  douleurs  se  manil'estèrent,  au  début,  à  dridte  avec  irradiation  au  membre 
iid'érie.ur  correspondant,  présentant  les  r.araed,èrcs  d’une  seiatalffie  typique.  1  l’autre 
part,  eliaquo  .jour,  elles  n’apparaissaient  ipi’aii  début  de  la  seconde  moilié  de  la  journée, 
Iiour  ensuite  durer  jusqu’à  la  nuit. 

il  est  à  noler  aussi  ipie,  pendaid,  des  périodes  do  plusieurs  mois,  les  alfiies  disparais¬ 
saient  totalement.  Mais  eos  accalmies  étaient  invarialdemeni  suivies  de  i-eprisps algiques 
Idiis  \  iolentes. 

I.es  médeeins  eousuUés,  comme  il  ai'ri\'e  liahil uidlement  dans  des  cas  similaires,  se 
Coiuporlèreiit  à  l’égard  de  ces  algies  eiimuie  s’il  s’était  agi  d’un  vulgaire  lumbago,  de 
rliumatisme  elirouique  ou  d’une  sciatiijiie  ordinaire,  lui  ordouuaid  des  médications 
uni ialLdirnes.  iodées,  salie.ylées,  lui  taisant  subir  un  traitemeid  radiol liéraidque  id  même 
nue  lixation  du  rein  droit.  Il  va  sans  dire  ([ne  le  lout  lut  l■adiealement  inellieace. 

Iiepiiis  a  ans.  aux  symptômes  exelnsivement  sensitifs  se  sont  associés  les  signes  mo¬ 
teurs  :  la  malade  put  alors  remarquer  que  le  membre  inférieur  dndt  s’artaiblissait  et  que 
les  musi  li^s  S  V  atnq)ldai('id.  Ile  pins,  le  ])ied  ilroit  avait  tendance  à  tomber,  t’ois,  les 
douleurs  deviiireut  plus  vi(diudes,  elles  a|iparurent  à  gaucho,  on  fut  (ddigé  de  recourir 
l’i  la  morphine  de  plus  en  plus  régulièremeid.,  au  |ioint  que  la  malade  doviid  moi'|ddnn- 
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lion  (le  la  force  et  du  volume  des  muscles  de  ces  derniers,  surtout  à 
droite,  pai'  des  modifications  importantes  des  rcdlexes  tendineux.  Ce  syn¬ 
drome  a  ct(i  progressif,  il  est  associé  à  une  rigidité  douloureuse  de  la 
colonne  lombaire  (jui  est  tordue,  scoliosée  et  le  siège  d'un  processus  de 
raréfaction  osseuse. 

fl  n’y  a  pas  de  troubles  sphinctériens,  ni  modifications  objectives  des 
sensibilités.  Le  licpiide  cé|)halo-racbidien  du  cul-de-sac  méningé  a  pré¬ 
senté  le  syndrome  de  Froin.  Le  lipiodol  sous-occii)ital  s’est  arrêté  en 
totalité  au  niveau  de  la  seconde  vertèbre  lombaire.  L’intervention  chirur¬ 
gicale  a  fait  découvrir  une  énorme  tumeur  de  la  ([ueue  de  cheval,  dilatant 
considérablement  le  canal  rachidien,  non  extiriiable.  L’autopsie  a  permis 
de  recueillir  cette  tumeur  c|ui  fut  reconnue,  à  l’examen  histologique, 
comme  étant  un  neurinome. 

(A>niniciilaires.  —  Comme  dans  la  grande  majorité  des  tumeurs  de  la 
([ueue  de  cheval,  les  troubles  ([ui  ap|)arurent  les  premiers  et  (pii,  d’ail¬ 
leurs,  persistèrent  jusciu’à  la  lin,  qui  rendirent  l'existence  intolérable 
et  conduisirent  à  des  erreurs  de  diagnostic,  furent  les  phénomènes  al- 
gicpies. 

Tout  cela  est  bien  connu. 

Fncorc  tout  récemment,  Flsberg  et  Conslable  alïirmaient  ([ue  (iü  “o  des 
tumeurs  de  la  (jiieiie  de  cheval  débutaient  par  cette  sensibilité  doulou¬ 
reuse  vertébrale  cpii  se  manifesta  d’abord  chez  notre  malade. 

Les  formes  pseudopotticpies  des  tumeurs  intrarachidiennes  ont  été 
particulièrement  bien  étudiées  ])ar  Sicardetses  élèves  (thèse  de  La])lane;. 

Vincent,  avec  Dar([uieret  avec  Chavany,  insista  aussi  sur  la  ressemblance 
sym[)tomati(|ue  entre  certains  maux  de  Pott  sans  image  radiologicpie 
anormale  et  certaines  tumeurs  intrarachidiennes,  sur  la  rigidité  hj'per- 
algicpie  du  rachis  et  des  membres  inférieurs  provocpiés  par  ces  néofor- 
niations. 

Egalement,  Sorrel  et  M'"®  Sorrel-Dejerine,  lîèriel,  ont  démontré,  dans 
certains  cas  de  mal  de  Pott,  l’absence  de  signes  radiologi(|ues,  appuyant 
sur  la  difficulté  existant,  de  ce  fait,  entre  ces  cas  et  les  syndromes  algi¬ 
ques  et  vertébraux  créés  par  des  tumeurs  intrarachidiennes  irritant  les 
racines. 

Chez  notre  malade,  la  percussion  ou  la  pression  exercée  sur  les  masses 
l)aravertéhrales  déclanchaient  une  douleur  beaucoup  plus  violente  que 
les  mêmes  mameuvres  portées  sur  les  vertèbres.  Cette  distinction  cli¬ 
nique  avait  son  importance  pour  diriger  le  diagnostic  plutôt  vers  un 
processus  radiculaire  que  vers  une  alfection  vertébrale  i)rimitive  et  algo- 
gi^nc. 

D’ailleurs,  l’évolution  très  prolongée  de  l'airection,  à  l’époque  où  nous 
examinâmes  la  malade,  excluait  presque  entièrement,  en  l'occurrence, 
l’hypothèse  de  tuberculose  vertébrale. 

Comme  chez  un  malade  d’EIsherg,  cpii  eut  à  subir  des  opérations 
répétées  dont  une  signioidopexie  et  une  hystéropexic,  on  procéda  chez  la 
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malade  dont  il  s’agit,  à  une  néphropexie  que  l’on  ell'ectua  dans  le  but  de 
supprimer  les  douleurs. 

Mais  nous  désirons  insister  sur  des  particularités  moins  eonnucs. 
Ainsi,  en  plus  de  la  rigidité  vertébrale,  la  malade  présentait  une  raré¬ 
faction  osseuse  évidente  à  la  radiographie,  étendue  aux  dernières  vertè¬ 
bres  lombaires  et  au  sacrum,  et  le  segment  lombaire  du  rachis  décrivait 
une  courbe  scolioticpie  à  concavité  gauche.  Noël  Pérou  présente,  dans  sa 
thèse,  une  observation  de  malade  à  tumeur  de  la  (picue  de  cheval  dont 
les  vertèbres  lombaires  étaient  le  siège  d’un  processus  ostéoporotique 
semblable.  Comme  chez  notre  malade,  l’os  des  lames,  à  l’opération,  fut 
trouvé  aminci  et  friable  Un  malade  observé  par  Sicard,  Ilagueneau  et 
Wallich  présentait  un  lumbago  (xanthochromi(|uc)  avec  soudure  de  la 
partie  inférieure  du  rachis,  contracture  des  muscles  sacro-lombaires, 
arrêt  du  li[>iodol  au  niveau  de  IV  et,  en  [)lus,  une  décalcilication  des 
dernières  lombaires  et  delà  i)remière  saci’ée,  constatée  à  la  radio. 

Ces  troubles  tropbit]ucs  des  vertèbres  s’installant  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion  des  tumeurs  intraraebidiennes  et.  nous  cro3<)ns  bien,  de  tumeurs 
de  la  cpieue  de  cheval  qui  s’accompagnent  de  rigidité  vertébrale  et  qui  ont 
une  longue  et  lente  évolution,  doivent  être  connues,  (’ette  connaissance 
évitera  d’attribuer  une  importance  [)rimordiale  à  ces  lésions  et  d’en  faire 
dépendre  directement  un  diagnostic  d’alTcclion  primitive  de  la  colonne. 

Il  en  est  de  même  de  la  scoliose  de  notre  malade.  Nous  croyons 
que  cette  scoliose  est  une  consécpience  et  des  lésions  trophi(|ues  verté 
braies  et  de  la  contracture  musculaire  persistante  bille  doit  être  rappro¬ 
chée  de  la  scoliose  ([ui  accompagne  certaines  .sciati([ues.  Avec  celte  dilfé- 
rence.  cependant  ([uc  la  seoliose  de  notre  malade  était  constante  et  irré¬ 
ductible,  pai'cc  {[ue  [)rol)ablement  ancienne  et  fixée. 

Des  observations  assez  nombreuses  de  tumeurs  de  la  (pieue  de  cheval 
(pic  nous  avons  jiarcourues,  aucune  ne  mentionnait  la  déviation  perma¬ 
nente  de  la  colonne  vertébrale. 

L’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  un  cas  de  tumeur 
de  celte  dimension  cl  de  celle  étendue,  évoluant  depuis  si  longtemps, 
ayant  amené  l’installation  de  troubles  moteurs  si  profonds,  olfrc  sûrement 
une  particularité  intéressante  et  im|)ortanle.  à  retenir. 

Dans  le  cas  cpie  Dereux  rapportait  à  la  Société  de  Neurologie,  en 
février  UK52,  il  s’agissait  d’une  tumeur  beaucoup  plus  jeune,  mais  égale¬ 
ment  d’un  neurinome.  Son  malade  n’olfrait  aucune  altération  de  la  sen¬ 
sibilité  objective.  Le  malade  de  (hme  et  Saucier  chez  ([ui  les  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  étaient  cxcessi  rement  réduits,  était  également 
])orleur  d’un  neurinome  de  la  (pieue  de  cheval  qui  s’était  manifesté 
depuis  trois  ans. 

bhi  présence  d’un  syndrome  de  compression  par  tumeur  de  la  (|ucuc 
de.  cheval,  la  dissociation  entre  les  signes  moteurs,  les  troubles  de  la 
sensibilité  subjective,  d’une  intensité  marquée,  et  les  altérations  de  la 
sensibilité  objective  très  légères  ou  même  absentes  pourraient  incliner  à 
pensera  la  présence  d'un  processus  gliomalcux  ])ériphérique. 
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La  malade  n’a  jamais  présenté  de  troubles  sphinctériens. 

Ce  fait  a  été  constaté  dans  des  cas  de  tumeur  de  la  queue  de  cheval. 
Nous  le  mentionnons  cependant,  parce  qu’il  nous  paraît,  sinon  inédit 
du  moins  inattendu,  vu  l’âge  et  l’étendue  de  la  néoformation.  Par  ailleurs, 
si  l’on  dissèque  la  tumeur,  on  trouve  en  son  sein,  inclus  dans  une  logette 
{]ui  épouse  parfaitement  ses  formes,  le  cône  intégralement  conservé  Les 
racines  qui  en  partent  sont  normales.  La  tumeur  a  pris  naissance  sur  les 
racines  lombaires  droites.  Elle  s’est  développée  transversalement,  puis 
elle  a  poussé  vers  le  bas,  entourant  le  cône,  englobant  de  nouvelles 
racines,  détruisant  des  fibres,  surtout  motrices,  en  irritant  d’autres, 
créant  les  algies,  mais  respectant  les  fonctions  médullaires  proprement 
dites  du  dernier  segment. 

Elle  manifesta  par  là  son  électivité  à  l’égard  des  fibres  radiculaires  et 
son  expansion  lentement  infiltrante  et  faiblement  destructive.  Ce  sont 
bien  là  les  caractéristiques  anatomo-pathologiques  de  gliomes  périphé¬ 
riques. 

L’angiographie  du  cerveau  obtenue  des  deux  côtés  dans  la  même 
séance, par  MM.  lic.vs  Moniz  ci  Auiîl  Alvks  (de  I.isbonnc). 

L’épreuve  de  l’encéphalographie  artérielle,  décrite  par  l'un  de  nous  en 
1927,  a  subi  des  modifications  importantes.  Aujourd’hui  on  injecte  dans 
la  partie  inférieure  de  la  carotide  primitive,  entre  les  deux  faisceaux  du 
sterno-cléido-mastoïdien  où  il  est  assez  facile  de  trouver  ce  vaisseau. 
Comme  li<|uide  opacpie  on  emploie  12  à  16  cc.  de.  tborotrast  (bioxyde  de 
thorium  à  25  'X,,  en  suspension  colloïdale). 

Dans  le  domaine  radiologique  nous  obtenons  non  seulement  l’artério¬ 
graphie  du  cerveau,  mais  aussi  les  angiographies  du  passage  du  thoro- 
Irast  ])ar  les  capillaires  et  par  les  veines  du  cerveau. 

L’injection  dans  la  carotide  primitive  apporte  le  thorotrast  non  seule- 
nient  à  la  carotide  interne,  mais  aussi  à  la  carotide  externe  On  ])eut  ainsi 
Surprendre  la  circulation  artérielle  de  la  face  des  parties  molles  du  crâne 
et  des  méninges  On  a  pu  voir  aussi  la  circulation  capillaire,  très  visible 
par  sa  tache  noire  et,  parfois,  une  partie  de  la  circulation  veineuse  des 
parties  molles  de  la  tête. 

Pour  faire  cette  étude,  il  faut  tirer  des  radiographies  successives,  la 
première  immédiatement  après  l'injection  île  thorotrast  et  les  autres  de 
seconde  en  seconde.  Nous  avons  réussi  à  le  faire,  grâce  au  radio-car- 
rouxel  de  Caldas  que  ce  radiologiste  a  inventé.  Jusqu’ici  nous  nous 
étions  contenté  de  deux  radiographies,  l’une  tirée  à  la  lin  de  l’injection 
du  thorotrast,  l'autre  4  à  5  secondes  après.  Dans  cette  dernière,  on  obte¬ 
nait  souvent  la  visibilité  des  gros  troncs  veineux  du  cerveau,  soit  super¬ 
ficiels  (veines  de  Labbé,  de  Trolard,  ascendantes,  etc.),  soit  les  pro¬ 
fondes  (ampoule  et  veines  de  Galien,  veines  basilaires),  soit  même  les 
sinus  veineux  de  la  dure-mère,  parmi  lesquels  les  sinus  droit  et 
longitudinal  inférieur.  Ceux-ci  peuvent  donner  des  éclaircissements 
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(liagn().sli(|iies.  Nous  avons  iililisé  le  nulio-curroiiscl  de  (>alclas  pour 
l'cliule  delà  vitesse  de  la  cireulalion  dans  le  cerveau  (carotide  interne) 
et  dans  la  lace,  parties  molles  du  crâne  et  méninges  (carotide  extei'iie). 
Nous  avons  pu  constater  ([ue  la  vitesse  dans  le  cerveau  est  bien  plus 
rapide  (pie  dans  les  autres  régions  de  la  tète. 

Nous  Taisons  toujours  l’épreuve  arl6riogra|)hi(pie  du  cerveau  des  deux 
ci'ités  alin  de  pouvoir  comparer  les  deux  circulations  artérielles.  (>c 
sont  les  artériographies  (pii  donnent  les  principales  indications  diagnos- 
ticpies  pour  la  localisation  des  tumeurs  cérébrales.  .Ius(pi’ici  nous  prati- 
(piions  l’épreuve  de  chacun  des  cTités,  en  deux  séances  dilTérentcs,  avec 
un  intervalle  de  4  à  8  jours.  Maintenant,  et  après  axoir  bien  constaté 
l’innocuité  de  l’injection  du  thorotrast  et  des  pi(|ûres  laites  dans  la  caro¬ 
tide,  nous  pratiipions  les  deux  interventions  dans  la  meme  séance  opé¬ 
ratoire.  Aucun  inconvénient  ])our  les  imdades  (pii  sont  moins  gênés  en 
faisant  ainsi  les  deux  angiograijbies. 

Les  ojiérations  des  tumeurs  cérébrales  ont  d'autant  plus  de  probabi¬ 
lités  de  succès  (pi’elles  sont  réalisées  plus  tôt.  Obtenir  l'angiogi  aidiie  du 
cerveau,  des  deux  côtés,  dans  la  même  séance,  i  e[)résente,  à  notre  avis, 
un  remanpiable  progrès.  Toutes  les  indications  diagn()sti(pies  (pii  jiro- 
vicnnent  des  déplacements  des  artères,  par  des  tumeurs  inti'acranicnnes, 
de  la  visibilité  des  circulations  sup[)lémentaires  des  tumeurs,  des 
angiomes,  etc.,  sont  ainsi  mises  immédiatement  à  la  disposition  du  neu¬ 
rologiste. 

(üette  jiraticpie  de  la  double  injection  intracarolidienne  dans  la  même 
séance  est  particulièrement  utile  dans  les  cas  (pii  exigent  une  anesthésie 
générale,  comme,  jiar  exemple,  chez  les  enfants  et  chez  les  malades  avec 
des  troubles  mentaux. 

L’é|)rcuve  de  l’angiographie  cérébrale,  toujours  inolfensive  lorsrpi’oii 
cm|)loie  le  thorotrast,  est,  semble-t-il,  une  méthode  d’investigation  cli- 
ni(|ue  (pii  doit  toujours  être  utilisée  dans  les  cas  oi'i  l’on  soupçonne  l’exis¬ 
tence  d’une  tumeur  cérébrale.  Dans  les  cas  d'angiomes,  l’angiographie 
cérébrale  est  indispensable  [lour  ])réciser  la  valeur  et  l’extension  de  la 
néo|)lasie.  Parfois,  même  dans  les  cas  où  la  localisation  de  la  tumeur  a 
])U  être  faite,  l'épreuve  angiograpliirpie  jiermettra  d’établir  le  diagnostic 
de  là  nature  du  né()|)lasnie  et  montrer  (piebpies  [larticularités  de  la  circu¬ 
lation  artérielle  et  veineuse. 

Si  l’on  ne  dispose  pas  du  riulio-carroiisel  de  Guidas,  on  peut  facilement 
tirer,  par  un  escamoteur  cpielcon([ue,  deux  radiographies  ajirès  l’injection 
avec  un  intervalle  de  4  à  ô  secondes,  obtenant  ainsi  dans  la  deuxième, 
une  phlébographie.  Celle-ci  [loiirra  (piebiuefois  fournir  des  renseigne¬ 
ments  utiles. 


Tumeur  temporale  gauche.  Étude  neuro- chirurgie  ale.  Guérison 
depuis  un  an.  (Considératior  s  sur  les  troubles  cochléaires  et 
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vestibulaires  avant  l’intervention),  par  MM.  .T. -A.  Barrk,  Bl. 
ViNCRNT  ol  M'''=  Belle. 

Nous  désirons  présenter  avec  cjuelques  détails  l’observation  d’un  jeune 
malade  chez  lequel  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  partie  moyenne  des 
première  et  deuxième  circonvolutions  temporales  gauches  a  été  porté  et 
vérifié  au  cours  de  l’intervention,  pour  apporter  non  pas  seulement  un 
cas  de  diagnostic  exact  et  une  guérison  chirurgicale  de  plus,  mais  une 
contribution  clinique,  de  valeur  quasi  expérimentale,  à  la  connaissance 
des  troubles  cochléaires  et  vestibulaires  corticaux  ou  sous-corlicaux. 

En  dehors  de  ces  points  sur  lesquels  nous  insisterons  particulièrement, 
il  en  est  quelques  autres  qui  seront  consignés  en  délai!  et  qui  auront  la 
valeur  de  documents  utilisables  dans  l’avenir,  puis(|u’aussi  bien  nous 
n’en  pouvons  fournir  à  l'heure  actuelle  une  explication  précise  et  solide. 

Ohserualion.  —  l’iorni  VV...,  1  7  nus,  est  ielrnssé  n  la  (;iiiii(|uo,  le  19  jiiiu  ior  lU.'î'?,  |inur 
'1ns  l'éphaloes  ni  ilns  nrisos  nnrvcusns.  Voici  son  liistoivo  : 

Bien  portant  jusqu'en  juin  19.30,  il  parlait  un  jour  fia.eiiiout  avec  dos  cnniariulc.s  l'ii 
'‘liniiiiu  de  fer,  ipiand  il  fut  slufiorail  do  no  plus  pouvoir  dire  un  mot.  Cet  arrêt  siuoulirr 
do  la  parole  dura  une  luinulo  oin  iron  ;  ]ioiidant  ce  lcin]>s,  il  avait  un  liosoiii  ii'résisi ililn 
do  rire  et  il  aurait  vu  double  ;  il  n’a  noti;  aucun  nuire  trouble  de  Iniiiol  ililé.  t.’usnj.  odeln 
parole  revint  ])rog'ressivonienL  mais  dernourn  un  l'ou  moins  l'acile  encore  durant  quelques 
heures,  puis  tout  rentra  dans  l’ordre,  à  part  un  cerlaiii  degré  de  raliguc  ipii  se  prolongea 
loule  la  journée. 

Ce  petit  incident  était  oublié  ([uand,  S  jours  après,  les  mêmes  |ibénomcnos  se  repi-o'iui- 
siront  puis  devinrent  de  plus  en  plus  l'réquonts,  au  point  qu’apres  1  mois  le  malade  les 
ressentait  chaque  jour,  puis  plusieurs  l'ois  par  jour. 

lin  nrtohre  19'UI,  au  cours  d’une  crise  sondilable,  il  tombe  et  piu'd  conuaissance  pen- 
'lant  une  beure  (il  n’a  aucune  convulsiondcs  mendires,  mais  se  moi-d  la  langue)  {l’aphasie 
persiste  ensuile  pendant  I  h.  1;2,  puis  va  en  s’atténuant  jusqu’au  leiid.cmain  malin. 
C’est  à  ro  morneut.  seutoment  que  s’inslallenl  les  céphalées  :  elles  sont  eai'aetérisces  p.-  r 
Une  doidour  vive  sus-orhitaire  gauche,  irradiant,  vers  la  joue  qui  persisln  plusieurs  jours 
et  avec,  une  iiilensité  telja  (|uc  le  malade  doit  gun-der  le  lit.  Ce  nouveau  sympt'uim 
s’allénue,  bienirti  et  il  r'qirerid  ses  cours,  bien  fpie  gêné  4  ou  .9  fois  ])ar  jciir  par  les 
poliles  crises  d’aphasie  décrites  plus  haut  et  i(ui  devienneid  de  idus  en  plus  longues. 

lin  léiwier  19:!l,  de  nouveaux  sympt'Vmes  aiq'araisserd  :  ce  sont  des  troubles  vesti- 
bulaires  :  au  début  d’une  crise,  le  malade  voit  les  objelsse  déplaeei'  versie  haut  et  tourner 
de  gauche  à  diadlo  ;  dans  la  rue  il  est  pris  de  petits  ai'cès  de  verliges  et  il  lui  scmhie 
que  les  choses  se  balancent. 

lin  juin  1931,  nouvelle  crise  de  type  épileplique  vrai  a\  ec  morsure  de  langue  cl  perle 
de  connaissance.  A  ce  moment,  les  céphalées  l'eprennenl  plus  violenles  et  occupeul  peu 
dant  quet'pies  jours  toute  la  tète  ;  elles  s’allénueid.  ensuile  pour  ne  réaiiparaiire  qu'à 
l’oecasi')!!  dos  crises  journalières  et  rester  de  prél'érence  localisées  à  la  région  sus-orld- 
taire  gauclie. 

Co  n’est  (pie  vers  décembre  19.31  qu’elles  sont  devenues  pour  ainsi  ilire  constanles,  elles 
irrai  ienl  alors  vers  les  régions  lemporale  et  eerx  icalo  gauches. 

I‘eu  de  Ictrqis  après,  eu  juuvicr  1932,  nous  voyoïia  b'  malade. 

C'est  un  jeune  homme  d’apparence  rohuste,  qui  semble  Irès  gai  (sans  exagérai  ion 
d’ailleurs).  Sa  famille  nous  a|ipreml  ce|)endant  'pu'  sou  caraclère  a  changé  un  peu,  qu'il 
(’st  devenu  plus  irritable  et  ipi’il  se  fûcbe  parfois  brusiiuemenl  jiour  un  rien,  que  sa  mé- 
hioiro  est  certainement  beaucoup  moins  bonne,  i|u'il  dit  des  m(d.s  les  uns  |ic,ur  les  autres, 
buit  en  restant  conscient  de  son  erreur.  î.ui-même  se  sou\  ienl  avoir  été  soux  c.nt  dési  - 
l'ienté  dans  le  temps  et  dans  l’espace  pendant  de  courtes  périodes.  Il  décrit  ces  troubles 
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malade  disait  avoir  l'impression  que  telle  ou  telle  partie  de  son  rorps  devenciii  «  plus  Ici 
Oère  »,  surtout  la  tète,  parfois  soiilemont  le  liez,  et  le  membre  supérieur  },oiuelie. 

En  ce  ipii  eoneerne  les  troubles  pqramidanx,  il  ii'existait  aucime  faiblesse  aux  membres 
supérieurs,  les  réflexes  étaient  é^çaux,  la  consistance  musculaire  semblable. 

Aux  membres  inférieurs  on  ne  notait  aucune  modilication  de  la  tonicité  ou  du  vo¬ 
lume  des  muscles  ;  le  réfle.xe  rotulien  était  (luelquefois  un  peu  plus  vif  à  droite,  et  la 
mannaivrc  de  la  jambe,  Iéf,n!remcnt  positive  aux  I  '-v  et  2"  temps,  montrait  seule  un  polit 
‘léfioit  moteur  de  ce  côté.  Le  culané  plantaire  se  faisait  en  flexion  franche  dans  l’inter¬ 
valle  des  crises,  en  fbixion  moins  franche  à  droite,  après  certaines  d’entre  elles. 

L'examen  vcslibulaire  montrait,  cliniquement,  un  nysta^mius  assez  vit  et  ample  dans 
les  regards  latéraux  avec  secousses  plus  vives  et  plus  franchement  giratoires  dans  le 
regard  vers  la  droite,  une  déviation  horizontale  de  sens  variable  du  bras  droit,  avec 
immobilité  ordinaire  du  bras  gauche,  à  l’épreuve  des  bras  tendus  souveni  répétée,  et  une 
petile  jinision  gauidie  à  ré|ireuve  d(!  Hornberg,  |ilus  S(!nti(!  par  le  malade  que  visible 
extérieurement. 

L’examen  inslrnmenlal  montrait  quelques  anomalies  ;  les  sensations  de  vertige  après 
'‘Xcltation  artiliciclle  étaient  pari  ieulièremeid.  faibles,  ce  qui  contraste  avec  la  fréquence 
'les  impressions  de.  vertiges  ressenties  par  le  malade  en  dehors  do  toute  i)rovocalion  ins- 
trunamlale,  et  jiorte  à  sc  demander  s’il  n’y  a  pas  dans  ce  paradoxe  l’expi'ession  d’\ine 
lésion  à  la  fois  irritative  et  déficitaire  et  ré[iondant  différemment  à  des  incitations 
liarties  de  la  tumeur  ou  de  la  périphérie  do  l’appareil  vestibulaire. 

A  titre  documentaire,  voici  des  résultats  observés  ; 

l'h'iii'Uivn  voi.TAïcnin.  -  -  1  “  A  droit(!. 

A  I  milliam.,  déviai  iondela  têtedu  troncct  des  bras  tendus  vers  la  diiiilc  ;  à  3  milliam.. 
hystagnms  en  secoussiw  linos,  augmentant  peu  d’ami)litudo  ([uand  rinlensilé  du  courant 
s’élève  ;  absence  de  verlige. 

Z°  A  gauche,  :  à  3  milliam.,  apparaissentlcsdifférentosréaetionsdes  ycux.dc  la  tfd,e,du 
Ironc  et  des  bras  ;  les  secousses  de  nystagmns  ]iaraissent  plus  amiiles  à  l’ieil  droit  ;  au- 
'mn  vertige. 

l'ipnF.uvn  CALoniouF,  {eau  à  27“). 

II.  I).  :  à  100  cc.,  apparition  de  secousses  Unes  de  nystagnius,  régulières,  assez  es¬ 
pacées  ;  déviation  des  bras  tondus  vers  la  droite  ;  Hornberg  vestibulaire  léger  ;pa-de  ver- 
liifc. 

f).  (1.  :  à  7.0  c.e.,  secousses  assez  vives  do  nyslagmus  ;  déviation  du  bras  gaucho  vers 
le  gauche  ;  immobilité  du  bras  droit  ;  Homijerg  veslibidairc  léger  ;  veilige  nel,  et  vision 
lro\iblc. 

[Eau  à  /l-l».) 

I).  D.  :  instabilité  oculaire  à  150  ce,.,  mais  pas  de  vraies  secousses  de  nyslagmus  jus¬ 
qu’à  300  cc.  ;  déviation  normale  dos  bras  et  du  tronc  ;  aucun  vertige. 

O.  f'r.  :  à  125  cc.,  secousses  linos  des  deux  yeux,  régulières,  un  peu  obli(îues  en  haut  el 
è  gauche  ;  déviation  normale  des  bras  tendus  el  du  tronc  ;  (luolque  verlige. 

l'ieiinuvK  noTATOinn  (10  tours  en  20  secondes). 

A  droite  :  sens  de  rotation  exact,  (pii  persiste  pendant  toute  la  durée  de  la  rolalion  ; 
*1  l’arrêt,  croit  tourner  vers  la  gauche,  pendant  quelques  secondes  ;  nyslagmus  ]ien 
ample  pendant  20  secondes  ;  peu  de  vertige, 

A  gaucho  :  mi'mcs  réactions  subjectives  ;  nyslagmus  durant  15  à  20  secondes  ;  nn 
PPU  plus  de  vertige  ([u'après  la  rotation  vers  la  droite. 

Nqslae/mus  oplo-cinrliqne.  :  conservé  dans  toutes  les  directions. 

I.a  réunion  de  tous  ces  troubles  a\  ail  permis  de.  laire  le  diagnostic  lerme  <te  liimeiir  de 
la  partie  moyenne  des  doux  premières  tem|)orales  gauches,  inléressant.  la  région  pro- 
leiide  de  ces  circonvolutions  ;  mais  le  malade,  acc.iqitant  mal  1  idée  d  une  |iqiéraliou, 
•tous  eûmes  recours  iiendanl  quelques  semaines  à  la  railiolliéropie.  Sous  sou  influence 
l'!s  crises  s’espacèrent  ra]udeiiient  cl,  n’txisièreul  bienlôl  plus  ipi’à  l'étal,  d'éloiiiclic  : 
'•îa  “éphalées  s'a l.téiiuèrenl  égalemen';  mais  ipiclipics  semaines  après  la  ccssalioii  des 
séances  de  radiothérapie  les  troubles  reprirent  leur  intensité,  eu  ne'mc  temps  ipi'uii 
iiou\'ol  examen  oplilalmidogiqiie  montrait  une  augmentation  de  la  stase,  des  héinor- 
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inanice,  l’iiblnlion  des  tumeui's  cérébrales  est  ])lus  siin|)le,  plus  complète  qu’aulrelbis 
(on  peut  (lire  de  ce  cas  com|)lèle),  beaucoup  moins  p-ave. 

La  tumeur  enlevée  est  uii  iistrtjcylomo  juir.  t'.e  pronostic  ultérieur  est  donc  très  l'a- 
vorable. 

Examen  récent. 

Nous  N'cnons  de  revoir  c(‘  jeune  homme  il  y  a  (puliiues  jours  stnileuKuil  (un  an  après 
1  opération),  il  est  heureux’  de  nous  dire  (pi  il  nnuie  une  vie  tout  à  l'ail  iioriuale.  ([u'il 
'■î’availle  l'acilemcnt  cl  très  rémilièreiueut  dans  un  luireau  cl  (}ue  de|iuis  le  S*’  jour  ipii  a 
suivi  l’opération,  il  n’a  eu  ni  crises  ni  cé|ibalées.  La  seule  chose  qu’il  accuse  encore  c'est 
“  aux  chnnjiemeiits  de  temps  .i,  et  (lendant  1  ou  '2  minutes  seulement,  une  certaine  lour¬ 
deur  frontale  accompaf;uée  d’une  sensation  ]iarl iculière  du  memlire  supi-ricur  droit 
d’abord,  jiuis  du  ineinlire  inférieur  :  «  c’est  une  imiiression  de  léfrcrelé  |i1ub  {îrande  de 
ce  cèle  avec  une  sensa  lion  de  froid  à  l’intérieur  des  niernlues»,  Lola  ne  resseinlile  t  u  rien 
a  Un  manque  de  force  cl,  la  luarclie  n’eu  est  pas  uènée,  Kn  meme  temps,  il  l’cinarciue,  et 
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Pendant  ce  couri  iuslaul  se.uleineni,  une  certaine  difficullé  à  réflécliir,  (lette  petite 
déficience  psycln(|UO  se  reproduit  seule,  jiendant  (piel(|ucs  secondes,  tous  les  3  ou  1  jours 
“  aux  chanoemenls  de  tomjis»  ou  après  une  émolion,  Cf  sont  là  toutes  ses  plaintes,  et  il 
ajoute  (|ue  ces  ]ielits  accidents  le  mènent  foi  1  peu, 

fdexaineu  oculaire  refail  couiidèiemeni  par  le  Pr  Weill  montre  (|u'il  u’exisle  iilus 
aucune  trace  de  slase  papillaire,  ipie  la  vision  est  uormalc,  mais  (pu  le  cliamp  visuel  pris 
au  rideau  de  lijerrun  décèle  encore  un  toul]ielilres'e  de  rétrécissement  suiiéro-nasal  à 
Lcoil  eauclie  (v.  fi't,  3).  l^a  sensitiililô  superficielle  est  normale  et  éf;ale  à  la  face-  et  sur 
tout  le  reste  du  corps. 

Il  u’y  a  plus  aucun  siffue  cliui(iue  d’atteiule  vesliliulaire  :  jiliis  de  nystamuus,  pas  de 
déviation  franclie  di's  liras  tendus,  et  aucune  prédominance  dans  lesi.scillations  du  corps 
tant  à  l’épreuve  de  l{oml)erj,r  (pi’à  celle  du  fil  à  plomb  de  l’un  de  nous.  L’examen  ins- 
Ii'urnental  donne  des  résultats  à  peu  prè  ;  normauxetéf'aux  des  deux  côtés  et  provoque 
des  vertiges,  et  d  s  nauséjs,  cotitr,,ii.'ement  à  ce  qui  s  i  passait  avant  l’opération. 

L’audition  se  monl.re  enl.ièremoul  normale  à  un  examen  minutieux  (d  conqilet  fait 
par  le,  Dr  (ireiner.  il  ne  restail  comme  signes  positifs  à  rexamen  neurol(igi(pie  que  de 
I'’cs  léf/crs  .si'incs  de  déficit  pi/ramidal  droitu,  se  traduisant  jiar  :  une  rectitude  moins 
Lonne  de  la  main  droite  à  réfireuve  des  bras  tendus,  une  tendance  à  l’éversion  du  pied 
droit  (|uand  le  sujet  est  allongé,  une  fatigue  un  jieu  plus  rapide  à  droite  avec  tremble- 
hteuls  d'efl'orl  un  peu  plus  accenlués  de  ce  côté  à  l’épreuve  de  Minga/./Jui,  e1  une  dé- 
Lexion  légère  mais  nelle  de  la  jamlpc  droite  au  P'r  tciniis  de  la  manœuvre  de  la  jambe 
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Ces  divers  documents  permettent  de  t’ormulcr  quelques  remarques 
clini(|ues  susceptildes  de  contril)uer  au  dia^fnostic  des  tumeurs  tempo¬ 
rales,  et  apportent  quelques  précisions  à  la  connaissance  encore  bien  im- 
])ai'l'aite  des  troubles  coebléaires  et  vestibulaires  d’origine  cortico-sous- 
corticale. 

1“  Nous  n’insistons  ])as  sur  la  qué/ison  (|ui  dure  depuis  un  au  et  qui  se 
montre  à  peu  près  totale  :  puisque,  mis  à  part  quelques  troubles  subjec¬ 
tifs  légers  et  rares  et  un  déficit  pyramidal  très  réduit,  W.  n’est  pas  diffé¬ 
rent  d’un  sujet  absolument  normal.  I>es  cas  de  tumeur  temporale  guéris 
chirurgicalement  sont  maintenant  assez  nombreux. 

2°  11  nous  paraît  plus  indit[uéde  noter  l’importance  (|u’ont  pris  au  dé¬ 
but  les  troubles  frontaux  (aphasie,  etc...),  et  de  souligner  une  fois  de  plus 
([ue  le  signal-synq)tôme  n'est  pas  toujours  un  conseiller  fidèle  :  ces  trou¬ 
bles  avaient  pu  diriger  l'attention  vers  le  diagnostic  de  tumeur  frontale, 
alors  (|ue  des  signes,  un  peu  plus  tardifs,  l’ont  bcureusenient  déviée  vers 
la  zone  temporale. 

3“  l’armi  ces  signes  frontaux  :  l’aphasie,  le  trouble  de  l’orientation  et 
du  caractère,  le  besoin  irrésistible  de  rire,  une  parésie  de  la  face  et  des 
membres  droits,  nous  tenons  à  souligner  que  la  parésie  faciale  était  très 
minime,  et  que  les  [roubles  objectifs  des  membres  appaiienaicnt  uiiiquemenl 
à  lu  série  déficitaire,  (|ue  l'un  de  nous  a  séparé  de  la  série  irritative,  à 
[)eu  près  uni(|uemcnt  recherchée  chez  les  malades. 

Nous  tenons  à  conseiller,  une  fois  de  [)lus,  de  ne  pas  négliger  la  re¬ 
cherche  de  signes  de  déficit  et  en  particulier  de  la  manoeuvre  de  la  jambe: 
ces  signes  ont  une  valeur  souvent  supérieure  à  ceux  de  la  série  irrita¬ 
tive  dans  les  cas  où  il  y  a  compression  simple  des  voies  pyramidalcscor- 
tico-sous-corticales. 

4“  Ij’observation  de  notre  malade  montre  encore  l’apparition  l  elative- 
ment  précoce  des  troubles  vestibulaires  dans  le  développement  des  acci¬ 
dents  c|ui  onttraduitia  tumeur. 

Il  semble  bien  qu’on  puisse  ne  pas  les  rapporter  à  l’hypertension  crâ¬ 
nienne  iiuisque  la  céphalée  s’est  montrée  plusieurs  mois  après,  et  qu’ils 
sont  d’ailleurs  différents  de  ceux  ([u’on  est  accoutumé  de  rapporter  à  l’hy¬ 
pertension.  Mais  sommes-nous  en  droit  de  les  considérer  comme  liés  à  Is 
tumeur  elle-même,  c’est-à-dire  à  la  perturbation  de  la  région  corticale  ou 
profonde  des  l''*^  et  2“  temporales  gauches  ?  On  sait  combien  il  faut  être 
prudent  en  ces  sortes  d’attributions  topographiques  quand  il  s’agit  d’une 
tumeur  (|ui  déplace  et  comprime  les  parties  voisines  comme  les  régions 
éloignées. 

Notons  donc  seulement  les  particularités  de  ces  troubles  vestibulaires. 
sans  affirmer  dès  maintenant  leur  relation  avec  le  siège  de  la  tumeur  ;  leur 
ensemble  est  assez  spécial  ; 

Sensation  de  vertige  vrai  avec  rotation  des  objets  dans  un  sens  détermine 
(de  gauche  à  droite,  pour  une  tumeur  temporale  gauche).  -  Sensation  de 
pulsion  à  gauehe  Irès  fortement  perçue  pur  le  sujet,  et  à  peine  visible  poW 
l'observateur.  —  Syndrome  clinuiue  harmonieux  (nystagmus  horizontal 
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prédominant  dans  le  regard  droit,  déviation  des  bras  tendus  et  du  tronc 
vers  la  gauche).  —  Absence  presque  complète  de  vertiges  provoqués  au  cours 
des  diverses  épreuves  instrumentales,  contrastant  avec  l’existence  de  vertiges 
spontanés.  Transformations  curieuses  après  l'ablation  de  la  tumeur  :  disparition 
des  vertiges  spontanés  et  de  la  sensation  de  pulsion  à  gauche,  du  ngstagmus 

du  Romberg  veslibulaire  ;  retour  au  contraire  des  vertiges  provoqués  an 
cours  des  épreuves  instrumentales. 

La  coexistence,  chez  le  même  sujet,  de  vertiges  spontanés  avec  l'abolition 
de  la  sensation  de  vertige  aux  diverses  épreuves  nous  paraît  digne  d’être 
soulignée  :  l’un  de  nous  l’a  observée  plusieurs  fois  déjà  et  mise  en  relief. 
En  la  considérant  du  point  de  vue  pathogénique,  on  peut  y  voir  la  coexis¬ 
tence  d’apparence  paradoxale  d’une  irritation  des  voies  qui  conduisent 
vers  les  centres  la  sensation  de  vertige  (vertige  spontané)  et  d’un  trouble 
de  la  conduction  par  ces  mêmes  voies  des  excitations  produites  à  la  péri¬ 
phérie  de  l’appareil  vestihulaire  (absence  de  vertige  provoqué).  Une  môme 
lésion,  «une  lésion  èi  double  effet)),  suivant  l’exjjression  de  l’un  de  nous, 
dont  les  exemples  sont  nombreux  en  neuropathologie,  explique  facilement 
ce  singulier  rapprochement  de  réactions  opposées. 

En  considérant  maintenant  du  point  de  vue  clinique  cette  curieuse 
Coexistence  de  vertiges  spontanés  et  d’absence  de  vertiges  provoqués,  on 
peut  penser  c[u’on  aura  la  chance  de  la  rencontrer  dans  certaines  alté¬ 
rations  des  voies  qui  conduisent  les  sensations  de  vertige,  depuis  la 
partie  supérieure  du  plancher  du  VI®  ventricule  juscpi’à  la  terminaison 
encore  discutée  de  ces  voies.  A  ce  point  de  vue,  il  n’est  pas  inutile  de 
rapjielor  ([ue  certains  auteurs  |  André-Thomas,  en  particulier  (1)  )  qui  se 
sont  occupés  de  ces  voies  les  considèrent  comme  hypothétiques  mais 
Vraisemblables,  et  que  Spiegel  (2)  (de  Vienne)  a  pu  provoquer  des  crises 
épileptiformes  par  l’excitation  du  labyrinthe  périphérique  du  chat,  après 
avoir  sensibilisé  par  la  strychnine  certaines  aires  du  cortex  de  cet  animal 
préalablement  privé  de  cervelet. 

Les  documents  {[ue  nous  apportons  aujourd'hui  paraissent  s'accorder 
assez  bien  avec  l’hypothèse  de  centres  corticaux  vestibulaircs,  et  con¬ 
duisent  à  envisager  la  partie  moyenne  des  première  et  deuxième  tempo¬ 
rales  ou  les  régions  voisines  comme  leur  siège  probable.  Leur  proximité 
gui  serait  ainsi  très  étroite  avec  les  centres  auditifs,  dont  l’existence  n’est 
guère  contestable  après  les  travaux  de  Edgren,  Dejerine  et  Sérieux,  von 
Monakow,  Munclc,  etc.,  constitue  un  facteur  de  vraisemblance  dont  on  ne 
peut  méconnaître  la  valeur,  (|uand  on  se  rappelle  l’unité  embryologique 
cochléo-vestibulaire. 

Nous  ne  saurions  insister  davantage,  aujourd’hui,  sur  cette  importante 
•luestion  qui  ne  pourra  recevoir  une  solution  réelle  que  grâce  à  l’apport 
d’ohservations  nouvelles  concordantes  ;  mais  nous  croyons  qu’il  était 


(1)  .VNDiià-TiiOMAs.  I.os  viiics  vcstibiitilircs  contrâtes.  Iterue  (t'OIo-ncuro-ophliitmn- 
^gie,  p,2r,,  p.  r,ns. 

(2)  .V.  Spn-;m:i,.  V/im.  Klin.  Wschr..  I'.'3I,  p.  1152. 
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iililc  d’c'xposcr,  avec  quelques  détails,  les  troubles  de  l’audition  presque 
sûrement  corticaux  de  notre  malade,  parce  qu’ils  ne  sont  pas  très  connus 
encore,  et  de  faire  ressortir  certains  traits  des  troubles  vestibulaires 
observes  chez  lui  :  peut-être  ces  documents  prendront-ils  dans  la  suite  une 
valeur  elinitpie  |)lus  certaine,  et  apporteront-ils  un  éclaircissement  au 
problème  des  voies  vestibulaires  supérieures  et  leurs  centres  corticaux. 

M.  1).  Peiit-Dut.vim.is.  — Je  crois  que  la  tbérapeulique  cbirurgicalc 
de  ces  gliomes  kysticpies  n’est  pas  encore  nettement  lixée.  Comme  le  dit 
M,  de  Martel,  l’ablation  de  la  tumeur  murale  est  parfois  difficile  et  le 
risque  cpie  fait  courir  au  malade  cette  ablation  dans  ces  cas  n’est  pas 
négligeable.  A  cet  égard,  il  convient  de  faire  une  didérence  entre  les 
hémangiomes  kystiques  et  les  astrocytonies  kystiques.  Dans  le  premier 
cas,  la  tumeur  murale  de  petit  volume  ne  présente  pas  de  difficultés 
d’ablation  bien  grande.  Pour  ma  part,  je  eberebe  à  l’enlever  systémati- 
(piement  dans  ces  variétés  de  pseudokystes.  Pour  les  autres  (astrocytonies 
kysticpies,  type  habituel  des  pseudokystes  du  lobe  temporal),  il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue  cpie  la  simple  évacuation  du  kyste  suivie  de  l’injection 
d'un  licpiide  fixateur  laissé  tenqioraircment,  permet  d’obtenir,  le  fait  est 
bien  connu,  des  survies  prolongées.  Nous  avon.s  nous-mème,  avec  Ala- 
jouanine,  présenté  ici  même,  il  y  a  trois  ans,  un  malade  atteint  d’un 
kyste  du  lobe  temporal  ([ui  contenait  lôO  eentimètres  cubes  de  liquide, 
s’accompagnait  d’un  syndrome  d’aphasie  globale  et  d’hémianopsie  ;  traité 
par  simple,  iionction  suivie  de  fixation  de  la  poche,  ce  malade  a  vu  dispa¬ 
raître  complètement  tous  ses  troubles,  a  repris  sa  profession  de  teintu¬ 
rier  et  ne  présente  actuellement  aucune  tendance  à  la  récidive. 

Je  crois  donc  qu’il  est  logique  dans  certains  cas  de  recourir  d’abord 
seulement  à  la  ponction  et  de  ne  tenter  l’ablation  de  la  tumeur  murale 
que  dans  un  deuxième  temps,  devant  la  reprise  des  symptômes. 


Addendum  à  la  séance  du  3  février  1933 


Sur  une  variété  d’astasie-abasie  conditionnée  par  l’exagération  des 
réactions  de  soutien  (Stützraaktion).  Leur  extériorisation  dans 
le  décubitus,  ]iar  MM.  (l.-d.-.l.  l{.\r)i:M,\Ki:H  e|  Ha^  mom)  (jakcin. 

(ionsidérée  autrefois  comme  relevant  pres(|ue  exclusivement  de  facteurs 
psychicpies,  l’aslasie-abasie  apparaît  comme  un  syndrome  de  pathogénie 
variable  où  nombre  de  facteurs  organicpics  semblent  déjà  jouer  un  rôle 
de  premier  plan.  L’astasie-abasie  cérébelleuse  d’origine  vermienne  est 
bien  individualisée  depuis  les  travaux  de  Lhermitte,  Pierre  Marie,  Foix  et 
Alajouanine.  L’astasie-abasie  des  lésions  frontales  a  été  particulièrement 
étudiée  par  (îerstmann  et  Scbildeniui  l’assimilent  à  une  véritable  apraxie 
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«le  la  station  et  delà  marche.  L’astasie-ahasie  du  syndrome  vestibulo-s])i- 
nal  de  Barré  semble  liée  à  une  atteinte  assez  spéciale  de  l’appareil  laby- 
•’intbique.  MM.  Guillain  et  Barré  par  ailleurs  avaient  insisté  sur  l’exis¬ 
tence  de  perturbations  vestibulaires  dans  certaines  astasies-abasies. 

Il  est  tout  un  groupe  de  faits  où  l'astasie-abasie  paraît  trouver  une  par¬ 
tie,  au  moins,  de  ses  facteurs  patbogéniques  dans  l’exagération  des  réac¬ 
tions  de  soutien  déclencbées  par  la  contre-pression  du  sol  sur  les  mem¬ 
bres  inférieurs,  dans  la  station  debout.  Le  fait  a  déjà  été  noté  chez  cer¬ 
tains  cérébelleux. 

Chez  le  cérébelleux  étudié  par  l’un  de  nous  avec  MM.  Guillain  et  Ber¬ 
trand  et  dont  nous  avons  rapporté  ici  même  l’observation  (1),  la  contre- 
pression  du  sol  sur  les  ])lantes  déclenchait,  dans  la  station,  une  hyper¬ 
tonie  exagérée  des  membres  inférieurs  et  le  malade  ne  progressait  que 
d’une  façon  très  enraidie,  comme  porté  sur  des  échasses.  Lors  même  qu’on 
le  libérait  des  soucis  de  l’équilibre,  en  le  soutenant  de  façon  eflicace,  ou 
en  lui  demandant  de  prendre  appui  avec  ses  deux  mains  sur  une  table 
idacée  devant  lui,  ce  malade  conservait  dans  la  station  la  même  hyper¬ 
tonie  des  membres  inférieurs.  Quelle  que  soit  la  force  mise  en  jeu  au  ni¬ 
veau  de  son  bassin  pour  essayer  de  provoquer  son  effrondrement,  il  était 
impossible  de  faire  fléchir  ses  membres  inférieurs  dont  la  rigidité  s’ac¬ 
croissait  même  en  proportion  de  l  elforl  fourni. 

Ce  phénomène  n'est  autre  que  l’exagération  d’un  phénomène  physiolo- 
gi([ue  que  l'un  de  nous  a  décrit  et  particulièrement  étudié  chez  l’animal 
sous  le  vocable  de  réaction  de  soutien,  sliitz-rcaklion  ou  siippovüing  réac¬ 
tion.  A  cause  de  cette  augmentation  de  la  tension  musculaire  due  à  l'exa¬ 
gération  de  ces  réactions  de  soutien  des  membres  inférieurs,  les  change¬ 
ments  de  tension  alternatifs  qui  se  produisent  normalement  daùs  les  dif¬ 
férents  plans  musculaires,  antérieur  et  postérieur  et  probablement  abduc¬ 
teur  et  adducteur,  ne  se  font  plus  de  façon  physiologique  et  l’équilibre  dans 
la  station  est,  de  ce  fait,  grandement  compromis.  Il  n’est  pas  sans  intérêt  de 
souligner  qu’il  ne  saurait  guère  s’agir  dans  ces  cas  de  rigidité  de  déséqui¬ 
libre  mais  bien  plutôt  de  déséquilibre  de  rigidité.  D’ailleurs,  un  chien  décé- 
rebellé  récemment,  soutenu  avec  soin  sur  ses  flancs,  de  façon  à  assurer 
son  équilibre,  présente  une  contraction  exagérée  de  ses  muscles  avec  rigi¬ 
dité  des  quatre  pattes,  dans  la  station.  L’analogie  est  très  grande  entre  les 
faits  expérimentaux  et  certain i  faits  cliniques 

Ajoutons  d’ailleurs  que,  contrairement  aux  faits  que  nous  rapportons 
plus  loin,  les  réactions  de  soutien  dans  le  cas  que  nous  venons  de  rappeler 
ne  pouvaient  être  extériorisées  dans  le  décubitus. 

Les  faits  analogues  ne  sont  pas  exceptionnels.  MM.  Lhermitte  (2)  cl 

(I)  «i.  ÜUILT.AIN,  lî.  (’iAliciN  cL  1.  HiutTiiAM).  Siiv  1111  sy iiilrii iiic  r.éi'iMiclIi'iix  |iiéoétlé 
it’im  état  IiypcrtoniqiKi  de  type  parKiiisanioii.  .Setéroso  corticale  diffuse  du  cervelet. 
Iiitéfçrité  des  noyaux  ^'ris  centraux.  L’liy|)ertonie  d’oripiie  cérébelleuse.  Jh'vue  .\eiiro- 
mai  11131,  p.  .bbb. 

(è)  ,J.  Liiermittu  et  ,1.  ni-:  Massaiia'.  Un  cas  d’atrophie  cérébelleuse  pm^'ressive.  Le 
phénomène  de  riiypertonie  statique  contrastant  avec  l’hypotonie  de  décubiliis.  Revue 
R'curnlngifjue.,  mars  ll)3‘.i,  p.  hOll. 
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de  Massarj'  ont  insisté  récemment,  dans  un  cas  d’atrophie  cérébelleuse 
progressive,  sur  la  discordance  frappante  qui  existait  entre  l’hypotonie 
du  décuhitus  et  l’hypertonie  statique  chez  leur  malade.  Dans  la  station, 
le  malade  était  enraidi  et  n'avançait  plus  que  tout  d’une  pièce,  l’hypertonie 
diffusant  au  tronc,  aux  bras  et  même  au  cou,  alors  cpie  dans  la  position 
couchée  on  pouvait  nettement  constater  une  diminution  du  tonus  muscu¬ 
laire. 

Dans  la  présente  note  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  la  possibilité 
d  extérioriser,  dans  le  déciihitus,  l’exagération  des  réactions  de  soutien 
des  membres  inférieurs  chez  certains  lacunaires  ou  pseudo-bulbaires. 
Chez  pareils  malades  l’astasie-abasie,  ou  la  démarche  à  petits  pas,  con¬ 
traste  de  façon  évidente,  comme  on  l’a  maintes  fois  déjàsonligné,  avec  une 
motilité  parlaite  ou  très  satisfaisante  des  deux  memhres  inférieurs,  loi-sque 
cette  motilité  est  explorée  au  lit. 

Chez  de  tels  malades  hrachyhasiqucs  ou  astasi<[ues-ahasi([ues,  on  peut 
noter  comme  dans  les  sept  observations  (|uc  nous  rapportons  plus  loin, 
les  phénomènes  suivants  dans  le  décubitus  :  Alors  C[ue  la  llexion  plan¬ 
taire  du  pied  |)ermet  la  mobilisation  souple  et  aisée  des  dilférents  seg¬ 
ments  des  membres  inférieurs,  la  llexion  dorsale  du  pied,  engendrée  par 
une  pression  lente,  progressive  et  forte  appliquée  sur  la  plante,  déclenche 
une  hy|)ertonie  globale  des  muscles  du  membre  inférieur  exploré,  hyper¬ 
tonie  qui  s’opjjose  en  particulier  à  la  llexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 
L’étirement  passif  et  soutenu  des  muscles  postérieurs  de  la  jambe  évoque 
donc  déjà  dans  le  décubitus  une  réaction  tonicpie  exagérée  qui  n’est  autre 
{pie  la  réaction  de  soutien  telle  (pic  nous  l’avons  définie. 

Ce  phénomène  cxpli([ue,  en  partie  du  moins,  ce  qui  se  passe  dans  la  sta¬ 
tion  et  la  locomotion  si  précocement  troublées  chez  ces  malades,  la  contre- 
pression  du  sol  sur  la  plante  produisant  exactement  dans  la  station  ce 
(pi’aii  lit  les  manœuvres  précédentes  nous  apprennent  à  connaître,  à  savoir 
l’exagération  des  réactions  de  soutien. 

l'ài  ([uoi  consiste  exactement  cette  réaction  de  soutien  ?  Qiiehpies  faits  de 
physiologie  exiiérimentale  vont  nous  iiermettre  de  la  définir.  Lors([ne, 
passé  certains  délais,  un  chien  décérébellé  est  posé  à  quatre  pattes  sur  le 
sol,  on  note  (pi'il  résiste  avec  force  aux  pressions  de  haut  en  bas  exercées 
sur  son  corps,  ces  maïueuvres  déclenchant  des  contractions  musculaires 
dans  les  membres,  contractions  (pii  s’opposent  à  l’ell'ondrement  de  l’animal- 

Ce  même  chien  étant  couché  sur  le  dos  les  pattes  re[)liées  sur  l’abdo- 
nien,  l’observateur  vient-il  à  efllcurer  les  orteils  avec  son  index,  on  voit 
alors  la  jambe  s’étendre  progressivement  et  repousser  le  doigt  devant 
elle.  Le  doigt  semble  attirer  la  patte  vers  le  haut  à  la  façon  d’un  aimant, 
(iette  iiremière  réaction  d’origine  extérocc|)tive  a  été  décrite  par  l’un  de 
nous  sous  le  nom  de  «  magnet-craction  ».  Mais  sur  la  [latlc  ainsi  étendue, 
vient-on  à  exercer  avec  la  main  une  contre-pression  sur  la  plante  de 
l’animal,  on  se  heurte  aussitôt  à  une  résistance  active  du  membre  inférieur 
de  l’animal,  dont  la  rigidité  s’accroît  en  [iroportion  de  la  force  mise  en 
jeu  par  l’observateur.  Cette  seconde  réaction  d'origine  proprioceptive 
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constitue  la  réaction  de  soutien  {Stiitzreaklion,  supporlimj-reaclion),  telle 
que  l’iin  de  nous  l’a  décrite. 

La  décérébellation  n'est  ici  qu’un  artifice  opératoire  destiné  à  mettre  en 
évidence,  même  dans  la  position  couchée,  un  réflexe  qui  joue  physiologi¬ 
quement  sur  l’animal  normal  dans  la  station  à  quatre  pattes.  Cette  réac¬ 
tion  de  soutien  est  engendrée  par  l’étirement  des  muscles  fléchisseurs  des 
doigts,  des  orteils  et  des  triceps  suraux.  Si  l’on  raccourcit  les  mômes 
muscles  en  fléchissant  les  segments  distaux  des  membres  au  lieu  de  les 
étendre,  la  réaction  de  soutien  fait  défaut  et  la  mobilisation  des  trois  seg¬ 
ments  de  la  patte  se  fait  avec  aisance. 

Ces  réactions  de  soutien  ont  été  retrouvées  chez  l'homme  et  leur  étude  a 
déjà  fait  l’objet  des  travaux  de  Schwab,  For.ster,  Stenvers,  Fette,  Parker  et 
Stengel.  Markow,  lîalduzzi  (1). 

Ces  auteurs  ont  tenté  de  préciser  les  lésions  du  névraxe  cpii  permettent 
leur  extériorisation  et  étudié  d’autre  part  les  modifications  apportées  à  ces 
réactions  par  la  mise  en  jeu  simultanée  d’autres  réflexes  toniques  tels 
que  les  réflexes  cervicaux  et  labyrinthiques.  Ce  que  Tout  peut,  d’ores  et 
déjà,  retenirde  ces  recherches,  en  particulier  de  celles  de  Markow,  de  Bal- 
duzzi,  c’est  cpie  chez  l’homme  ces  réactions  peuvent  s’extérioriser  dans 
certaines  lésions  du  cervelet,  du  lobe  frontal,  du  lobe  temporal.  Lorsque 
la  lésion  est  unilatérale,  ces  auteurs  ont  noté  l’unilatéralité  de  la  réaction 
de  soutien. 

Dans  les  sept  observations  que  nous  résumons  ci-dessous,  dont  l’étude 
est  échelonnée  sur  trois  années  de  recherches,  les  réactions  de  soutien 
étaient  particulièrement  nettes  et  faciles  à  obtenir  dans  le  décubitus. 

Il  importe  de  bien  souligner  qu’il  s’agit  tl’une  réaction  tonique  qui 
demande  un  certain  temps  de  latence  pour  pouvoir  être  extériorisée  et 
qu’il  importe,  dans  la  flexion  dorsale  du  pied,  de  produire  une  pression 
lente,  progressive,  soutenuejet  forte  sur  la  plante  (2).  Dans  ces  conditions, 
on  voit  d’abord  apparaître  la  contraction  tonique  du  quadriceps  fémoral 
suivie  d’une  hypertonie  difl'use  du  membre  exploré  qui  s'oppose  en  par¬ 
ticulier  à  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Les  photographies  ci-jointes 
montrent  la  position  de  choix  pour  l’étude  du  |)hénoméne.  On  peut  l’ex¬ 
térioriser  de  façon  encore  plus  probante,  dans  certains  cas,  de  la  manière 
suivante  :  Alors  qu’on  mobilise  facilement  les  difl’érents  segments  du 
membre  inférieur  par  la  flexion  plantaire  du  jîied  (relâchement  des  muscles 
postérieurs  de  la  jambe),  il  suflitau  cours  de  ces  mobilisations  de  relever 
progressivement  le  pied  et  d’exercer  lentement  une  pression  forte  et  sou¬ 
tenue  sur  la  plante  en  meme  temps  qu’on  met  le  pied  en  flexion  dorsale 
(étirement  des  musclés  postérieurs  <le  la  jambe)  pour  enraidir  les  mou- 

(I  )  li.\cno7,7.i.  Die  stülzi'OiiUlioncn  beim  Mcnsclieii  in  piiysiotof'iscliou  uini  patholn. 
gisflien  ziislainten.  /ritfirhrifl  /ür  die  fiesamlc  Ncurnhigie  uiid  l‘siichialrit\  ]'.i.'{2,  ji.  I  II- 
Danit  I  unct  2,  p.  I . 

(2)  l'In  elTel.  si  t’on  né|'li!;(;  oe  l'iiil,  fointamental  dans  la  nal.iirc  mémo  du  pliénomèno. 
on  pdiirra  maliilisor  iiassivcimml  le  pied  aussi  bien  en  l'texion  dorsale  ([u’en  "lexion 
ptantaire  et  méconnaître  une  réaction  de  soutien  des  i)lus  typnpie. 
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inférieurs  au  lit  est  en  désaccord  flagrant  avec  les  troubles  de  la  station 
et  (le  la  locomotion.  Chez  ces  sept  malades  il  est  possible  de  mettre 
en  évidence  dans  le  décubitiis  l’exagération  des  réactions  de  soutien  par 
rétirement  des  muscles  postérieurs  de  la  jambe  engendré  par  les 
maïueuvres  ([ue  nous  avons  précisées  plus  haut.  Il  est  intéressant  de  noter 
en  outre  c[uc  les  réactions  peuvent  être  extériorisées  parfois  au  niveau 
des  membres  supérieurs  par  des  manœuvres  analogues.  De  plus,  il  est  très 
remarquable  de  noter  (observation  IV)  cpie  la  réaction  de  soutien  ne  peut 
exister  que  d’un  seul  côté,  comme  certains  auteurs  l’ont  déjà  mentionné. 
Ajoutons  enfin  que  les  réllexes  de  défense  ou  de  triple  retrait  recherchées 
par  la  manœuvre  de  Pierre  Marie  et  h’oix  n’exisient  le  plus  souvent  pas 
chez  nos  malades  et  qu’en  tout  cas  ces  réllexes  ne  paraissent  avoir 
aucune  relation  nette  avec  les  phénomènes  que  nous  venons  de  rapporter. 

De  l’étude  de  ces  faits  nous  pensons  qu’une  connaissance  plus  précise 
(les  réactions  toniques  engendrées  i)ar  la  station  et  la  locomotion  permet 
d’entrevoir  certains  facteurs  organiques  dans  le  mécanisme  des  aslasies- 
abasies  et  des  brachybasies.  Ohez  certains  malades  les  réactions  de  sou¬ 
tien,  (pK)i(|ue  exagérées  dans  la  station  et  nettement  visibles  |)ar  l’étude  des 
modifications  du  tonus  musculaire  engendrées  par  la  station  debout,  ne 
sont  i)as  extériorisables  dans  la  position  couchée  par  la  maïucuvre  de 
l’étirement  passif  des  muscles  postérieurs  de  la  jambe.  Ohez  d’autres,  au 
contraire,  ces  réactions  de  soutien  ((  élémentaires  »  peuvent  être  véritahlc- 
inent  ((  démontrées  «par  les  manœuvres  précédenmient  étudiées.  Faut-il 
faire  intervenir,  pour  expliquer  l'absence  de  déclenchement  (jxir  l’élirc- 
ment  passif  des  muscles)  des  réactions  de  soutien  dans  le  décubitiis,  un 
facteur  d’inhibition  engendré  par  certaines  réactions  ou  certains  réllexes 
des  muscles  du  dos  ?  L’hypothèse  est  tentante. 

Le  rôle  d’inhibition  sur  ce  type  de  réflexes  de  certaines  excitations  exté- 
roceptives  des  téguments  dorsaux  ou  d’excitations  projirioceptives  des 
muscles  lombaires  est  jiourlant  bien  établi  par  les  recherches  de  physio¬ 
logie  expérimentale  poursuivies  par  l’un  de  nous. 

Le  problème  anatomique  ne  saurait  être  encore  résolu  si  tant  est  ([u’on 
puisse  jamais  rapporter  à  un  système  ou  à  une  lésion  isolée  le  mécanisme 
de  ces  réactions  de  soutien.  Si  certaines  affections  cérébelleuses  parais¬ 
sent  faciliter  ou  exagérer  l’extériorisation  de  ces  réactions,  il  faut  ajouter 
cc|)en(lant  que.  des  lésions  temporales,  frontales,  sont  à  même  de  les  faire 
ap[)araître,  comme  les  travaux  précités  l’ont  bien  mis  en  évidence.  La  pré¬ 
sence  des  réactions  de  soutien,  soit  d’une  façon  normale  soit  d’une  façon 
exagérée,  jirouve  seulement  que  les  parties  détruites  du  névraxe  ne  sont 
pas  nécessaires  pour  la  production  de  ces  réllexes.  Dans  les  cas  (|ui  font 
l’objet  de  ce  travail  (lacunaires,  [iseudo-bulbaires  cérébroscléreux  hy[)er- 
tendus  ou  non)  la  multiplicité  certaine  des  lésions,  macroscopiques  ou 
histoIogi(|ucs,  responsables  de  ces  étals,  ne  permettra  sûrement  jias  d’a¬ 
vancer  vers  une  meilleure  connaissance  des  données  du  problème  anato¬ 
mique. 

Par  contre,  l’étude  cliniijue  attentive  des  faits  de  cet  ordre  permet  d’en- 
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trevoir  la  nature  de  quelques-unes  des  réactions  élémentaires  qui  expli¬ 
quent,  en  partie  du  moins,  dans  le  vaste  groupe  des  astasies-ahasics  orga¬ 
niques  la  discordance  depuis  si  longtemps  soulignée  entre  la  conservation 
de  la  motilité  élémentaire  des  membres  dans  le  décubilus  et  les  pertur¬ 
bations  de  celle  ci  dans  la  station  érigée. 

Nos  conclusions,  chez  l’homme,  sont  d’ailleurs  entièrement  en  accord 
avec  celles  de  lîalduzzi  qui,  dans  un  autre  domaine,  celui  des  diplégies 
cérébrales  infantiles,  écrit  très  justement  :  il  convient  de  distinguer  une 
Variété  d’astasie-abasie  nettement  indépendante  delà  diplégie  p3’ramidale, 
variété  qui  paraît,  elle  aussi,  conditionnée  par  l’exagération  des  réac¬ 
tions  de  soutien. 

Tumeur  de  la  moelle  cervicale  évoluant  sous  les  traits  d'une  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique.  Ablation.  Guérison,  par  MSI.  Ray¬ 
mond  Gaucin,  Phtit-Dutailus,  Mue  BER-rnAND-FoNT aine  (d  J.  La- 
PLANE. 

Si  le  tableau  clini([ue  des  compressions  médullaires  est  actuellement 
parfaitement  précisé,  il  existe  cependant  un  certain  nombre  de  faits  où  la 
compression  revêt  de  façon  si  complète  les  traits  d’une  autre  affection  du 
■lévraxe  ([u'elle  riscpie  d’être  méconnue  pendant  un  certain  temps.  Ces 
formes  larvées,  il  faut  s’empresserde  le  reconnaître,  sont  presque  toujours 
dépistées  tôt  ou  lard  par  la  ponction  lombaire,  les  épreuves  manométri- 
ques  de  Queeckensledt  et  l’injection  lipiodolée.  L’un  de  nous  a  montré 
avec  MM.  Cuillain  et  Bertrand  (1)  que  certaines  tumeurs  de  la  moelle 
cervicale  haute  pouvaient  évoluer  sous  les  traits  d’une  sclérose  en  pla¬ 
ques  au  début  de  leur  évolution.  Dans  le  cas  que  nous  avons  l’honneur 
de  rapporter  aujourd'hui  devant  la  Société,  une  compression  médullaire 
cervicale  réalisait  clini(|uement  de  façon  presque  parfaite  le  tableau  d’une 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Il  n’est  pas  jusqu’à  la  constatation  de 
Iroublcs  bulbaires  sous  les  aspects  d’une  paralysie  laryngée  qui  ne  vînt 
encore  parfaire  la  similitude  clinique.  L’existence  de  phénomènes  dou¬ 
loureux  d’abord  discrets,  la  constatation  de  troubles  massifs  de  la  sensi- 
Idlité  profonde,  l’abolition  d’un  réllexe  tendineux  joints  aux  résultats  de 
I  examen  biologique  et  manométrique  du  licpiide  céphalo  rachidien  de¬ 
vaient  nous  permettre  d’orienter  le  diagnostic  vers  celui  d’une  compres¬ 
sion.  La  tumeur  extramédullaire  mais  intradurale,  bien  limitée,  fut  facile¬ 
ment  enlevée.  Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  a 
•'épris  sa  vie  normale  et  sa  guérison  est  actuellement  presque  complète. 

Uhfi’iuaHnii.  -  M.  1  lui. ..,  àiji'-  (le  I S  ans,  cnipldyé  d’iiôtcl,  cuasulU^r  T  un  de  nous 

••  l’liô|)il!d  de,  la  C.liarilé  en  sejitundn'O  1931,  pour  des  troubles  iiaridicpios  a\-ue  aniyotro- 
I'  >iio  et  lilnillalions  dans  les  inenibres  sup('‘ricurs,  Irouldes  i)r(''doniinaut  du  C(Mé  droit, 
'••en  p((rl;inL  ius(|u’en  juin  1931,  à  la  suite  d’uii  é|)isode  inl'ectieux  avec  broneliilo,  le 


^  {I  )  ü.  Guii.i.AiN,  1.  ünicruAMi  et  II.  GAnciN.T.a  forme  eérébello-spasinodi([uede  début 
aes  tumeurs  do  la  moelle  eorvic.ale  haute.  Itrimc  naivnlmjiqw,  1930,  lome  il,  p.  ISO. 
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souplis,  (io  mobilisation  aisi'e,  non  douloureuse.  Les  radioc-rniiliies  ne  mollirent  aiieune 
alLéralioii  vertébrale. 

I^a  iionction  lombaire  jiratiiiuée  le  30  avril  1032  montre  une  dissociai  ion  albuiiiiiio- 
cytoIofi’i(|ue  1  ÇT.  80  d’albumine,  djS  lym])hocyles,  une  réaction  de  Wassermann  ncpa- 
tivo,  réactions  de  l’andy  et  de  Weichbrodt  positives.  La  réaction  du  benjoin  est  irès 
perturbée  :  221112222220000.0.  Une  épreuve  de  Queckenstedt  prati(|uée  avec  le  tulie 
de  Stookey  le  25  mai  i032  montre  l’existence,  d’un  blocage  après  soustraclion  de  10  i-c. 
de  liquide.  Le  malade  est  hospitali.sô  et  une,  intervention  décidée,  les  douleurs  d'abord 
discrètes  entre  le.s  ileux  épaules  augmentant  progressivenieni  d’intensité,  depuis  un 
niois.  L'abolition  du  réflexe  stylo-radial  permettant  de  localiser  la  tumeur  en  05,  une 
■njoction  préalable  de  lipiodol  n’est  jias  [iraliquée.  L'intervention  a  lieu  le  14  juin  1032. 
Olieratour  :  M.  l’(diL-l)uLaillis. 

Lammiadoime  (eu  se  basant  sur  les  signes  neurologiques  sans  lipiodol  préalablejjmr- 
tant  sur  03,  01,  05,  Oti.  A  l’ouN'erture  di^  la  dure-mère,  l'araclmoïde  élaid  resptadée, 
on  aperçoit  par  Iransparenee  une  tumeur  allongée,  violacée, appliipiéc  sur  le  côlé  droit 
de  la  moelle  cervicale, mobile  avec  les  battenienis  de  la  moelle  et  les  moin'ements  res¬ 
piratoires.  Après  dissociation  de  raracbno'ide,  la  tumeur  se  laisse  cueillir  très  facilement 
nvec  un  croebet.  on  constate  que  deux  radicules  appartenant  à  la  quatrième  cervicale, 
sont  contenues  dans  sa  masse.  (In  le.s  coupe.  Hémostase  d’un  pédicule  vasculaire  a\ec 
Un  clip.  On  l'onstale  que  la  moelle  est  un  lieu  déprimée  au-dessous  de  la  tumeur.  Fer¬ 
meture  de  la  dure-mère  par  un  surjet  à  la  soie  et  des  muscles  on  étage  sans  drainage. 
Suites  opératoires  normales.  L'examen  hislologi(pie  praticpié  jiar  Ivan  Bertrand  nionlre 
'PJ’il  s’agit  d’une  tumeur  polykysti((ue  répondani  à  un  .sebwannome  en  fonte  nécro- 
iigue.  Le  parencliymo  tumoral  su  trouve  réduit  au  minimum  et  se  com])Ose  d’un  tissu 
d’apparence  myxo'idc  infiltré  d’œdème. 

l'.xaminé  !(■  21  juin  11132,  le  malade  ne  ]irésente  aucune  modification  mdle  de  l'état 
onlérieur,  mais  déjà  on  constate  la  dispaiàtioiules  fibrillations  auxmcmbres  inférieurs, 
leur  diminution  nette  aux  membres  supérieurs. 

Le  211  juin,  c'est-à-dire  15  joui's  aiirès  l’inlervenlioiqla  voix  reprendsa  tonalité.  Le 
malade  nous  annon(a!  ipi’il  a  retrouvé  sa  voix  normale  diqiuis  21  lieurcs.  Les  fibrilla¬ 
tions  ont  encore  diminué.  Il  n’en  persisic  plus  (|ue  dans  le  didtoïde,  le  bice|)s  et  le  Iri- 
cejis  disiits.  Les  réflexes  tendineux  sont  neltenient  moins  vifs.  Le  crémastérien  droit 
Ost  réapparu,  l.’hypoeslbésie  au-ilessous  de  1)2  et  l’astéréognosie  avec  perte  du  sens 
'les  altitudes  s(^gmcntaires  au  niveau  de  la  main  gauche,  ont  conii)lètcment  disparu. 
A  ])art  une  congestion  ]iulmonaire  sans  gravité,  l’élat  du  malade  s’améliore  ])rogres- 
sivernent.  Il  sort  p(m  a])rès  de  rbôpital. 

Hevii  le.  15  octobre  11)32,  on  ne  constate  plus  qu’une  diminution  à  droite  de  la  force, 
segmentaire  dans  les  élévateurs  tlo  l’épaule  et  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sm  le 
l'ras  et  (|u’ime  très  légère  diminution  globale  de  la  loree  des  deux  membres  supérieurs. 
Les  membi’es  inféi'iours  ont  une  force  normale.  I.es  réflexes  tendineux  sord  revenus  à 
l’état  normal,  le  styloradial  droit  est  réapparu.  I.es  réfh'xes  l'utaiiés  plantaires  se  font 
en  flexion  même  apres  réidiaiiffement  des  pie<ls.  Il  n’existe  auiam  trouble  sensilif 
'l’aucun  ordre.  Les  rél’le.xes  cutanés  abdominaux  et  crémastérienssoni  réap|iarus.  l.'exa  - 
men  laryngosco[ii(|ue.  prati(pic  par  noire  collègue  y\ubry  le  15  octobre  11)32  montre  (p:c 
“  la  motilité  est  l'edevenue  normale  sauf  peut-être  l’abduction  extrême  du  côté  droit 
'Ihi  sérail  à  certains  moments  un  peu  moins  torle  (pie  du  côte  gauche  ;  toiilc  atrophie, 
museiilainy  est  complèlemenl  disparue  ». 

Le  malade  est  actuellement  presque  complèloment  guéri.  11  a  laqiris  sa  \  ie  noi'inale. 
^es  muscles  nqireiment  i)eu  à  ju'ii  leur  volume.  Seules  persislent  queh,ues  fibrillalions 
hluse.ulaires  localisées  dans  le  dello'i’de,  le  bicei)set  certains  musides  de  l’omojilate. 


Celle  ob.servalion  peut  être  résumée  à  grands  traits  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  Un  homme  de  58  ans  présente  une  amyotrophie  prédominant  à  la 
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racine  des  membres  supérieurs  et  aux  mains  avec  fibrillations  diffuses, 
du  type  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique, atteignant  même  les  mem¬ 
bres  inlérieurs.  L’exagération  des  réflexes  tendineux,  un  signe  de 
Babinski  bilatéral,  la  constatation  de  troubles  bulbaires  sous  forme  d'une 
jjaralysie  de  la  corde  vocale  droite  j)araissent  devoir  faire  porter  le  dia- 
gnosticde  sclérose  latérale  amyotrophique.  La  ressemblance  du  tableau 
clinique  avec  celui  de  la  maladie  de  Charcot  était  particulièrement  frap¬ 
pante  comme  plusieurs  de  nos  collègues  neurologistes  ont  pu  le  constater. 

Mais  un  examen  et  un  interrogatoire  minutieux  montrent  :  l’existence 
de  douleurs  discrètes  dés  le  début  des  premiers  troubles,  l’abolition  d’un 
réllexe  tendineux  (réllexe  stylo-radial  droit),  et  une  anesthésie  presque 
complète  des  sensibilités  profondes  au  membre  supérieur  gauche.  Ces 
particularités  cliniques  jointes  à  la  constatation  d’une  dissociation  albu- 
min()-c,ytologi<iue  et  d’un  blocage  aux  épreuves  manométricpies  nous 
permettent  de  porter  le  diagnostic  de  compression  médullaire.  c|ue  nous 
pouvons  localiser  vers  (k'j,  de  par  l’abolition  du  réllexe  stylo-radial  droit. 

Les  douleurs  ne  tardent  pas  d’ailleurs  à  augmenter  d’intensité. 

Sans  lipiodol  préalable,  l’intervention  est  pratiquée  et  permet  l'ablation 
aisée,  dans  la  région  cervicale,  d’une  tumeur  intradurale  facilement  énu- 
cléable,  pla([uée  contre  la  face  postérieure  de  la  moelle.  L’examen  histo- 
logiciue  montre  qu’il  s’agit  d  un  schwannome. 

Quinze  jours  après,  le  malade  «  retrouve  sa  voix  habituelle  ».  L’exa¬ 
men  du  larynx  montre  la  rétrocession  et  la  disparition  de  la  paralysie 
récurrentielle. 

Les  fibrillations  disparaissent  rapidement.  Il  ne  persiste  plus  que 
([uelques  secousses  encore  dans  la  l'égion  scapulaire.  La  guérison  huit 
mois  après  l’intervention  se  montre  parfaite.  Le  malade  a  repris  sa  vie 
normale. 

De  cette  .observation  nous  désirons  retenir  les  points  suivants  : 

1"  La  similitude  du  tableau  clinique  de  cette  compression  médullaire 
avec  une  sclérose  latérale  amyotrophi(|ue,  en  particulier  par  les  aniyo- 
tropbies  des  membres  supérieurs,  l’intensité  et  la  diffusion  des  fibrilla¬ 
tions  qui  éclataient  jusqu'aux  membres  inférieurs,  enfin  par  l’existence 
d'une  paralysie  récurrentielle  droite. 

2“  La  constatation  d’une  paralysie  récurrentielle  dans  une  tumeur  de  h> 
moelle  cervicale  basse  mérite  surtout  d’être  soulignée.  Plusieurs  hypo¬ 
thèses  peuvent  être  émises  pour  explicpier  cette  paralysie.  On  peut 
admettre  cpie  les  racines  médullaires  du  spinal  ont  pu  être  intéressées 
ou  perturbées  parla  compression,  mais  on  admet  généralement  que  ces 
racines  fournissent  surtout  à  la  branche  externe  de  la  XI"  paire  ([ui 
inverve  le  sterno  cléido-masto'i'dien  et  le  trapèze.  Il  est  plus  probable  que 
la  compression  a  pu  réaliser  par  l’intermédiaire  de  troubles  vasculaires, 
des  perturbations  à  distance  de  la  XI"  paire  mais  l’unilatéralité  de  ces 
troubles  est  assez  singulière.  Le  fait  le  plus  intéressant  de  cette  obser¬ 
vation  réside  dans  la  rétrocession  de  cette  paralysie  de  la  corde  vocale, 
puisque  dès  le  15"  jour  qui  suivit  l’opération,  le  malade  retrouva  sa  voix 
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normale,  et  que  4  mois  après,  notre  collègue  Aubry  ne  put  retrouver 
qu’avec  peine  un  reliquat  très  discret  de  la  paralysie  complète  de  la 
corde  qu’il  avait  observée  antérieurement. 

3°  L’étendue  et  l'évolution  des  fibrillations  dans  ce  cas  n’est  pas  moins 
importante  à  souligner. 

Ces  fibrillations  analogues  en  tout  point  à  celles  de  la  maladie  de 
Charcot  furent  très  précoces.  En  mai  1932,  elles  frappaient  les  membres 
supérieurs  (particulièrement  les  biceps,  les  deltoïdes,  les  muscles  de 
l’avant-bras  et  les  iiectoraux)  ;  le  tronc,  surtout  dans  les  muscles  posté¬ 
rieurs  ;  et  les  membres  inférieurs  où  elles  étaient  particulièrement  mar¬ 
quées  sur  les  quadriceps. 

A  côté  de  ces  fibrillations  (type  corne  antérieure)  existaient  dans 
certains  territoires  d’autres  secousses  musculaires  qu’un  examen  attentif 
permettait  de  dilférencier.  Dans  le  biceps  et  le  long  supinateur  droits, 
dans  les  jours  qui  précédèrent  l’intervention,  on  vit  apparaître  de  vérita¬ 
bles  secousses  convulsives,  animant  ces  muscles  de  soubresauts,  clonies 
bien  distinctes  des  secousses  fibrillaires  précédentes.  11  est  à  noter  d’ail¬ 
leurs  que  le  quadriceps  gauche  était,  aussi,  le  siège  d’un  frémissement 
ondulatoire  du  corps  musculaire,  plus  proche  du  tremblement  que  de  la 
fibrillation,  tremblement  assez  voisin  dans  ses  aspects  de  celui  que  pro¬ 
duit  le  froid  et  survenant  cependant  en  dehors  de  tout  refroidissement  du 
sujet.  Ces  mouvements  musculaires  de  type  varié  étaient  surajoutés  aux 
secousses  fibrillaires  qui  persistaient  dans  leur  intervalle  dans  les  mêmes 
territoires. 

Une  telle  diffusion  des  secousses  fibrillaires  dans  une  compression  in¬ 
téressant  uniquement  un  ou  deux  segments  de  la  moelle  cervicale  est,  à 
notre  connaissance,  très  exceptionnelle.  Dès  que  l’obstacle  fut  levé,  ces 
fibrillations  rétrocédèrent  et  disparurent  assez  vite.  Les  fibrillations  qui 
persistent  encore  dans  les  membres  supérieurs  sont  très  localisées  à  cer¬ 
tains  territoires  musculaires  manifestement  en  rapport  avec  le  siège  de 
la  tumeur  et  le  traumatisme  opératoire. 

[Traitai l  de  la  Clinique  des  maladies  du  syslème  nerveux.) 
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Séquelles  mentales  d’encéphalopathies  aiguës  d’après  100  observations, 

jiar  Touloush  et  Couirrois. 

De  ces  cenl  observations,  les  auteurs  conclucnl  :  l”  à  la  fréquence  des  infections  do 
rcnfancc  clic/,  lesadultcs  atteints  do  psychoses  à  étiologie  mal  connue;  2‘>à  la  variabilité 
de  la  durée  de  latence  (1  à  20  ans)  qui  sépare  le  syndrome  mental  tardif  do  l’oncéidialo- 
palhie  aiguë  causale  ;  3'>  de  l’importance  des  phénomènes  mentaux  intercalaires,  des 
signes  neurologiques  et  des  modifications  résiduelles  du  liijuido  céphalo-rachidien.  Mais 
pour  importantes  que  soient  ces  causes  infectieuses,  le  rOlc  du  terrain  qui  leur  permet 
d’étre  pathogènes  est  primordial.  Ils  insistent  sur  les  conséipionces  thérapeutiques  et 
prophylacticiues  ijui  découlent  de  ces  constatations. 

Remarques  à  propos  des  états  hallucinatoires,  jiar  l’onciinn. 

Ce  qu’il  enlend  par  élat  hallucinatoire  correspond  à  des  processus  d’inliibilion  se  l'at¬ 
tachant  aux  états  hypniipies.  lesquels  doivenl  englober  des  gamme.s  très  variées  allant 
de  la  simple  distraction  au  sommeil.  A  la  faveur  de  cette  inhibition,  des  cxacei'ba lions 
fortuites  peuvent  déclancher  des  réactions  inadéipiates  et  paradoxales  et  précisément 
a  cause  de  cela  ces  exacerbations  doivent  pouvoir  servir  de  moyens  gradués  d’irnesti- 

Ethylisme  et  polydipsie.  Lésion  do  la  selle  turcique.  Traumatisme  ancien, 

Dbservalion  d'un  malade  qui,  à  la  suite  d’uii  traumatisme  crânien  avec  fracture  du 
frimlal.  présente  une  dipsomanie  qui  aboutit  à  un  alcoolisme  secondaire.  Ce  cas  est  inlé- 
ressanl  au  point  de  vue  médico-légal,  car  il  s’agit  plus  de  [lolyilipsie  que  de  dipsomanie 
et  le  problème  de  la  res[ionsubililé  du  sujet  se  pose  ici  dans  des  cireonstanccs  particuliè¬ 
rement  troublantes.  I’.\ri.  ConnuoN. 
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Délire  d’explication  prédémentielle,  par  Paul  Courbo.n'. 

Présenlalion  d’uiio  selii/.oplirono  à  ovoluLion  lento,  tombée  progressivement  dans  la 
misère  et  qui  depuis  (pi’olle  ne  peut  plus  payer  son  logeur,  attribue  à  la  méchanceté  de 
celui-ci  lous  les  efforts  de  persuasion  plus  ou  moins  coercitive  qu’il  emploie  à  son 
égard,  pour  la  décider  à  déménager. 

Ce  cas  et  d’autres  semblables  forcent  à  reconnaître  aux  délires  basés  sur  des  faits  réels 
deux  mécanismes  différents  :  a)  le  mécanisme  très  connu  de  Vinlerprétalinn  ne  survenant 
que  chez  dos  paranoïaques  et  qui  est  l’expression  do  leur  égocentrisme  constitutionnel¬ 
lement  orgueilleux  et  méfiant  ;  h)  Le  mécanisme  moins  connu  de  Vexpliralion  survenant 
chez  des  individus  nullement  paranoïaques  et  qui  n’est  que  l’exprossiim  d’une  erreur 
dans  l’application  du  principe  de  causalité. 


Hallucinations  verbales  et  respiration,  par  H.-.l.  Loche  et  1  ).  i..\GACiiE. 

Le  rythme  respiratoire,  en  connexion  étroite  avec  la  parole  à  voix  haute  et  la  parole 
intérieure,  soutient  des  rapports  intéressants  avec  les  hallucinations  verbales,  surtout 
dans  leurs  formes  «  psycho-motrices  ».  Chez  une  hypertonique,  femmiî  de  03  ans,  pré¬ 
sentant  une  psychose  d’influence  en  évolution  patente  depuis  dix-huit  mois,  le  proces¬ 
sus  hallucinatoire  auditivo-moteur  verbal  affecte  une  allure  très  spéciale  :  il  n’a  lieu  que 
pondant  les  jiausos  de  la  parole  à  voix  haute  ;  à  chaque  fin  de  phrase,  à  idiaque  arrêt, 
lorsque  la  malade  reprend  son  souffle,  sur  son  inspiration  énergique  se  greffe  le  début  de 
l’articulation  hallucinatoire,  qui  se  continue  ensuite,  comme  il  est  normal,  en  expiration, 
ne  lui  laissant  pour  ainsi  dire  «  pas  le  temps  de  respirer».  Bien  que  la  malade  parle  ses 
hallucinations,  elle  a  une  attitude  auditive.  L’éréthisme  moteur  déborde  l’impulsi¬ 
vité  idéiquo  et  vorltale.  Le  délire  est  riche,  mais  s’alimente  à  d’autres  sources,  pseudo- 
hallucinations  aperceptivos  et  surtout  interprétations  remarquablement  extensives,  tran¬ 
sitives  et  rétrospectives.  Pour  les  auteurs,  la  pause  do  la  parole  à  voix  hante,  activité 
oi'ientée  et  adaptée,  pourrait  favoriser  la  libération  de  rautomatisme  \'erhal.  L’intérêt 
de  l’observation  est  surtout  de  décrire  avec  précision  le  comportement  du  sujid,  dans  un 
domaine  où  l’on  se  contente  trop  souvent  do  son  récit. 


Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  d’épilepsie  traumatique  par  L.  M  miciiano  et 

U  s’agit  d’une  jeune  fille  qui  subit  un  traumatisme  grave  cranio-cérébral  à  l’ûge  de 
6  ans  et  f|ui  devint  épileptique  à  l’àge  de  17  ans.  Après  le  traumatisme,  modifications  du 
caractère  qui  devint  irritable  et  impulsif.  Les  crises  convulsives  sont  généralisées  et 
souvent  suivies  de  confu.sion  mentale  postparoxystiques.  Morte  à3G  ans  en  état  de  mal. 
Les  auteurs  montrent  que  dans  ce  cas  le  traumatisme  cérébral,  pseudo-Uystc  cortical 
et  méningite  chronique,  peut  être  comparé  aux  encéphalopathies  du  jeune  âge  qui  se 
traduisent  d’abord  par  des  convulsions  infantiles  et  plus  tard  par  di'  l’épilepsie  consi¬ 
dérée  à  tort,  eomrni'  idioiialhique.  Ils  montrent  (|ue  dans  de  tels  cas,  les  Iroublesdu  carac¬ 
tère  ne  rclè\(‘id  pas  d’une  constitulion  épileplique  mais  d'un  état  cérclual  organique 
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M.  Duvoin  signale  que  les  hémorragies  méningées  peuvent  exister  ti  murs  des  in¬ 
solations  ainsi  que  l’a  indiqué  Polin  dans  sa  llièse.  IJopter  a  égaloniont  relevé  ce  fail. 

M.  Pninounci  Blanc  fait  remarquer  (pie  les  aeeidents  d’insolation  no  sont  pas  tou¬ 
jours  bénins  et  peuvent  dans  certains  cas  se  terminer  par  la  mort.  Celle  terminaison  est 
eonnue  en  pratique  médico-militaire.  Mais  la  mort  n’est  pas  néoossairement  déterminée 
par  une  hémorragie  méningée.  Elle  semble  duo  à  un  processus  d’intoxication  aiguë  d('s 
centres  nerveux  par  défaut  d’élimination  des  toxines  organiques.  I.a  fatigue  musculairi' 
paraît  intervenir  dans  la  production  de  ces  toxines. 

M.  Mouciikt  estime  que  l’insolation  est  trf'S  pndiablement  pour  peu  de  chose  dans 
CCS  aeeidents  et  qu’il  s’agit  surtout  do  phénomènes  d’autn-intoxieal ion  causés  par  une 
fatigue  excessive. 

Les  champs  de  sensibilité  des  méthodes  galvanométrique  et  acidimétrique 
dans  l’exploration  de  l'émotivité. 

-MM.  I.aignul-Lavastinu  et  r,uonr;r;s  D’IIuur.punvii.i.n  présentent  une  étude 
comiiaréc  dos  résultats  obtenus  par  la  méthode  du  pli  urinaire  différentiel,  antérieure¬ 
ment  étudiée  par  les  auteurs  (d,  jiar  une  nouvelle  technique  galvanométrique  :  les  sujets 
Sont  soumis  à  une  série  continue  d’excitations  déclanchées  selon  un  horaire  fixe  ;  on 
note  les  variations  concomitantes  de  leur  «constante  galvanique». 

Cett((  éprouve  permet  de  classer  les  lyiips  émotifs  eu  .9  groupes  :  nnrnum.T,  infuiffisanii 
fléniriiiix,  infiiilfhnnls  tu'-fidlnliff:.  hi/pcrsansibli's  (inirranx,  hijpcrscnsiblen  auperjidels. 
Ces  deux  derniers  types  se  rencontrent  exclusivement  cher.  d((s  sujets  profondément 
tarés,  incapables  de  mener  une  vio  sociale  normale. 

Ce  sont  dos  modalités  d’expression  très  différentes  (pi’atleignent  les  deux  méthodes 
galvanométri([ue  et  acidimétrique.  Seules  les  réactions  galvanicpies  coneordent  avec  les 
•’éactions  vasculaires  communes  :  variations  du  poids,  de  la  tension  artérielle,  modifi- 
e.ations  vaso-motrices.  En  outre,  la  mélhodo  galvanométrique  donne  une  représenta¬ 
tion  imagée  des  réactions,  une  courbe  qui  suit  toutes  les  fluctuations  de  la  tonalité  affec¬ 
tive.  Elle  est  donc  préférable,  si  l’on  dispose  d’appareils  sûrs,  permettant  nni‘  lcc.luiique 
impeccable,  ce  qui  suppose  un  laboraloire  bien  moulé  id  un  mécanicien  capable. 

Mais,  la  méthode  du  jdl  urinaire  différeidiel,  relrou\-e  un  a\autage  iueonl.estable 
à  la  prison  comme  à  l’asile.  De  plus,  elle  y  permet,  par  observaliou  c.onlinue,  de  par¬ 
venir  à  un  diagiioslic  psyc.hialriipie  c.erlain  dans  quehpies  cas  difficiles. 

Une  expertise  de  toxi-inJection  alimentaire. 

MM.  Cl.SniON'ix  et  II.  T.u  tiiivox  (de  Strasbourg)  rap]>ortcnt  ipi'cn  juilicl  1932,  nue 
trentaine  de  personnes  habitant  deux  villages  de  l’arrondissemenl  de  Wissembnurg. 
fnroni  atteintes  de  Iroubhis  gaslro-inlestinaux  ]ilus  ou  moins  graves.  Il  y  eùl  deux  décès. 

Les  recherches  d'ordres  clinirpie,  microsoopiipie,  bactériologique,  scrologiipie  et  épi- 
démio1ogif|uc,  auxipielles  les  auteurs  sc  sont  livrés,  leur  ont  permis  de  démonlrer  qu’il 
s’est  agi  d’une  toxi-infection  d’origine  alimentaire  ]irovoquéc  par  la  coiisommaliou  de 
tranches  d’un  saucisson  dit  «  roulade  »  qui  contenait  des  bacilles  paratypliiques  I! 
Vivants. 

Les  recherches  multiples  pour  découvrir  l’oiagine  de  ces  liacillcs  ou  les  circonstances 
Rrâee  auxipiclles  ils  sont  parvenus  àinfccterle  saucisson,  n’ont  abonli  à  aucun  résnilat 

Eependant,  il  a  pu  être  établi  av'ec  précision  ((ne  la  conlamination  de  la  roulade  a  eu 
lien  avant  la  cuisson  de  e.elle-c.i. 

line  expérience  ih'  laboi'atoire  a  permis  aux  ailleurs  de  se  rendre  eompte  que  si  la 
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cuisson  do  ces  saucissons  s’était  accomplie  dans  les  conditions  habituelles,  il  aurait  été 
livré  stérile  a  la  consommation  et  n’aurait  pas  occasionne  de  troubles  graves  ou  mortels. 

Donc,  une  négligence  prorossionnello  a  été  commise  pondant  la  préparation  de  la 
roulade  incriminée  dont  la  cuisson  a  été  insurfisante,  défectueuse  et  mal  surveillée. 

I.e  Tribunal  cornadionnel  a  retenu  l’inculpation  de  blessures  et  homicide  involon- 
laire  et  a  coridanmé  le  boucher. 

-M.  Diiuviioux  rappelle  une  expertise  analogue  ipi’il  fut  appelé  à  pratiquer  en  1920, 
a  1  occasion  d’une  intoxication  provoquée  au  l’ré-Saint-Gervais  par  l’absorption  d’un 
bouillon  dans  lei]U(;l  avait  séjourné  une  viande  insufiisamment  cuite 

M.  Duvoiu  fait  observer  (pie,  dans  les  cas  d(!  ce  genre,  il  est  parfois  bien  difficile  d’éta¬ 
blir  de  façon  sûre  les  responsabilités. 

Les  adhérences  pleurales  longues  sont-elles  une  cause  fréquente  de  mort  subite. 

MM.  IIiîNiii  Dusoillu  et  A.XDitii  Mi;yhu  montrent  que  la  mort  subite  par  inhibition 
réflexe  due  au  tiraillement  d’adhérence  pleurale  longiu!,  mécanisme  sur  leiiuel  ont  insisté 
Pauisot  et  .VIoiiiN,  est  absolument  exceptionnelle.  La  pratique  du  pneumothorax,  la 
section  do  brides  pleurales,  les  phrénicoctomies  ne  donnent,  en  e.ffet,  guère  lieu  à  un 
accident  de  ce  genre,  alors  <[ue  pourtant  les  adhérences  et  les  filets  nerveux  sont 
tiraillés  au  maximum.  Fuibouhg-Hi.anc. 


Société  d’oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est 


Exophtalmie  par  ophtalmoplégie  tardive  après  rachianesthésie. 

MM.  Auiiaiu-.t  et  Guim.ot  présentent  une  malade  qui  a  fait  huit  mois  après  une 
rachianesthésie  des  accidents  au  niv(ïau  de  son  <iîil  droit.  Ils  pensent  à  un  réveil  dfi  h  la 
rachianesthésie  d’une  méningite  syphilitique  latente  qui  a  donné  chez  cette  malade 
une  ophtalmoplégie  totale  [iréilominant  dans  le  domaine  du  inidciir  ocul.aire  externe. 

Forte  exophtalmie  myopique  et  syndrome  douloureux  orbiteûre. 

MM.  AuiiAnr.T  et  Guii.i.ot  présentent  une  malade  ipii.  en  plus  'l’une  rayo|iie  unilaté- 
raledo  20  dioptries,  fait  unsymlrome  douloureux orliitain!.  Los  railiographies  pratiquées 
moidrent  les  unes  une  ap|iaronco  ili!  lésion  île  la  petite  aile  du  sphénoïde,  les  autres 
aucune  lésion.  Ils  se  demanilent  si  la  myopie  forte  suffit  à  expliquer  l’exophtalmie  ou 
s’il  faut  soupçonner  nue  tumeur  rétro-oculaire  récemment  développée. 

Angiospasme  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  à  type  d’oedème  papillaire. 

M.  Guii.t.ot  présente  l’observation  d’un  cas  de  spasme  de  l’artère  centrale  revêtant 
l’aspcd.  d’un  reilème  blanc  localisé  è  la  papille  avec  rétrécissement  des  vaisseaux.  Le 
traitement  par  l’acécoline  .a  fait  rapiihuneut  disparaître  l'cs  Ironhies. 
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Torticolis  spasmodique  chez  une  eacéphalitique  ancienne  porteuse  de  lésions 
cervicales  «  rhumatismales  >  sans  autres  séquelles  encéphalitiques.  Gué¬ 
rison,  par  A.  Rwiiaud. 

Ohsiii-vatioii  il’iiii  cas  de  loi-lii'.alis  spasmodique  des  plus  typiques  survenant  olioz  une 
femme  àqée  île  40  ans,  iinlemne  de  toutes  manifestutions  psychiques,  sujette  à  des 
poussées  encéphalitiques  discrètes  et  dont  l’évolution  est  parallèle  à  la  constitution  des 
lésions  rhumatismales  du  rachis  cervical  et  régresse  avec  la  consolidation  ilo  ces  lésions. 
Observations  s’inscrivant  à  t’actit  de  la  théorie  orf^anique  du  T.  S. 

Tumeur  du  vermis,  par  II.  Rooiîii,  M.  .Vlinaud,  Y.  PounsiNi'.s  el  M.  RECOnniEn, 

Observation  an itom i-cliiiiqiie  d'une  néoplasie  intravermieiine  survenue  chez  une 
fillette  de  12  ans,  remaripial)le  an  iléhnt  par  les  vomissements  et  |>ar  l’évolution  len¬ 
tement  progressive  d'un  syndroim  irhyperleiision  intracrânienne  avec  minimum  do 
signes  cérébelleux.  Décès  par  syncope,  après  trépanation  occipitale  déeompressive. 


Sihincf  (la  9  janvier  19311. 


Tétanie,  épilepsie  et  cataracte,  par  11.  Rouiat,  Y.  Püursinf.s  et  M.  Recordier. 

Malade  âgé  de  22  ans,  ilont  l'épilepsie  a  déhuLé  dans  la  jjremière  enfance,  et  s’est 
compliquée,  de  lélailie  à  l’àge  de  15  ans.  Récemment,  installation  d’une  cataracte  à 
évolution  lente  id,  hypertonie  à  type  de  contracture  intcntioimelle.  Les  auteurs  ratta¬ 
chent  cotte,  complexité  sympt  >mal iiiiie,  d’une  [lart  à  une  encéphalopathie  inranlile 
d’origine  indéterminée  évoluant  à  longue  écliéanco,  il’auLre  jiart,  à  une  insuffisance 
l'aratliyro'idienne  (dosage  du  calcium  sauguiu  8  milligrammes). 

Adéuoma  thyroidian  toxique  avec  troubles  psychiques  accentués  ;  adénectomie  ; 

Guérison,  par  R.  (l.tu.iou.x,  .\1.  linÉiviOND,  .1.  ISiiAuicJ  cl  .1.  Alliez. 

Dliservatiim  d’une  femme,  de  12  ans  eulrée  à  l'IiOpital  pour  des  Iroublos  variés  )  de  la 
série  basedowienue  sans  e.xoptuimie,  avec  noyau  adénomateux  thyroïdien.  R.  W.  né¬ 
gatif.  Métaliolisme  basal  :  plus  31  %.  .\.u  cours  d’un  traitement  iodé  assez  poussé,  la 
inalado  présente  îles  crise,  d’exi'il.al.iim  mmiaqui;  nécessitant  l’isolement  et  la  camisole, 
lanilis  que  le  noyau  adénomateux  est  le  siège  d’iine  légère  liypertro]iliie. 

Son  alilntion  enti'aine  une  régression  presque  immédial.e  des  troubles  psycldques 
îii'ciiinpagnée  de  cliiite  du  métaliolisme  à  moins  2  %. 

Hislologiqiicmiut, adéuimi  peu  prolifératif  remanié  jiar  des  lésions  inflammatoires 
clirimiipie.s  évoliiiiiit  vois  la  scléi'ose  cellulaire  jeune. 

Ptosis  congénital  léger,  fortement  et  définitivement  aggravé  par  une  paralysie 
du  III  postrachianesthésiqne,  par  .1  E an-Sedan. 

Ras  présentant  le  cai'actère  |iarl  ieulier  d’une  séquelle  définitive  d’une  paralysie  post- 
'■achianestliésique  dont  l’évolution  est  luliitiiellcmont  transitoire.  L’auteur  tend  à 
admettre  l’atteinle  élective,  peut-être  petites  liémorragies  capillaires  il’im  lerritoire 
nucléaire  cimgéiiitalemeiit  anormal. 
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Mucocèle  frontale  latente  résorbée  par  l’apparition  brusque  d’une  pseudo¬ 
tumeur  orbitaire,  pur  le  P"' VlLLAKD  et  P.  TkRBACOL. 

tj’iio  jeune  fille  de  31  ans.  indemne  de  tout  passe  nasal  ou  sinusien  apparent, est  prise 
très  brusquement,  en  fpiclque  heures,  en  pleine  santé  d’une  inflammation  aipnic  de  l’or- 
l)ite,  droit,  avec  exophtalmie  excessive,  blocafro  absolu  du  fîlobe,  œdème  palpébral, 
'■héntosis,  perle  très  rapide  de  la  vision  ])ar  névrite  optique  suraiffuë,  sans  (tucimc  <iou- 
L’intervention  ebirurfrieale  a  montré  (pi’il  s'agissait  d’une  mucocèle  frontale 
droile,  très  ancienne  à  évolution  silencieuse  qui  s’était  rompue  au  niveau  de  sa  iiaroi 
niferiimrc,  en  déversant  une  partie  de  son  contenu  dans  l’orbite.  La  malade  a  Ruéri  en 
coaservant  soji  œil,  dont  les  mouvements  sont  revenus,  mais  la  vision  est  restée  défi¬ 
nitivement  perdue. 

La  névralgie  du  nerf  glosso-pharyngien,  par  le  P'  Thüracol. 

Exposé  de  ridsloire  d’une  malade  qui  présentait  une  algie  pharyngo-vélo-auricu- 
•airo  e|  chez  hupielh',  alors  ([ue  tous  les  examens  locaux  et  généraux  restaieid,  négatifs, 
•à  radiographie  décèle  des  lésions  il’ostéo-arllirite  de  la  colonne  cervicale.  Il  s’agit  en 
^'Online  d'un  des  chapitres  du  syndrome  sympathique  cervical  postérieur  décrit  par 
J-A.  liarré. 

Névrite  optique  et  paraplégie  arsânicales  avec  autres  méinifestations  toxiques 
du  système  nerveux  et  participation  probable  des  centres  nerveux,  par 
Ph.  Caulotti. 

3  obsn-valUjm  :  la  pr  et  la  2'’  consécutives  au  .Stovarsol,  la  Acétylarsan. 

P“  rtbservalion  :  P.  O.  soigné  par  Stovarsol,  après  12  gr.,  troubles  visuels  constitués 
Pnr  hulluc.ination^  cl  réduction  du  champ  visuel.  Amélioration,  puis  récidive  après 
injeetious.  Cessation,  guérison. 

2'  oh.wri’alion  :  P.  (  1.  1“  Cure  de  Stovarsol  très  bien  tolérée  ;  2“  cure  3  mois  après  suivie 
■'près  3  injections  d'hémianopsie.  Les  troubles  s’amendent  après  cessation. 

3”  obxcruulion  ;  .Mrophie  optique  après  absorption  on  2  mois  de  42  gr.de  sol,c’est-à- 
‘lire  0(1  l'ijj,.  |,|  normale.  Amélioration  après  cessation  du  médicament. 

Au  total,  ces  intoxications  no  sont  pas  graves  si  les  malades  sont  surveillés.  La  ques¬ 
tion  se  pose  de  la  participation  des  centres  visuels  à  ces  troubles. 

Séquelles  auditives  et  neurologiques  consécutives  à  l'action  de  bruits  télé¬ 
phoniques  traumatisants.  Nature  de  ces  bruits  et  leur  modalité  d’action, 
pur  A.  Mohiuz. 


ilisloin'  d’un  hypertendu  artériel  do  (ib  ans  qui  éprouva  inopinément  en  téléphonant 
'’uctioii  d’un  bruit  anormalement  aigu  à  la  suite  duquel  il  sent  une  hyiioacousie  de  7(1 
*"'ec  brûlis  subjectifs  continus,  rattachée  à  une  bémorragi(î  cochléaire  par  les  spécia¬ 
listes  de  l’oiMMlle.  t  ltérieiiroinent,  apparition,  d’un  Ircmhlement  des  bras  è  iirédomi- 
'laiicc  bétérolatérale.  L’auteur  pense  ;'i  une  dégénérescence  de  la  voie  cochléaire  cen¬ 
trale  avec  action  secondaire  sur  les  e.entres  nerveux  du  tonus.  A  caus(‘  de  la  réversibilité 
Pussiblo  des  relations  labyriutho-sous-thalamhpios. 

tÜécité  par  névrite  optique.  Intervention  sur  la  région  opto-chiasmatique.  Amé¬ 
lioration  considérable  de  la  vision,  par  Paut.  Gossa. 

Eéeilo  d’évolution  très  rapid(q  av(u;,au  début, atteinte  lirédominarde  des  champs  lem- 
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poraux  accompagnée  do  phénomènes  infectieux  légers  et  de  petits  signes  do  la  série 
hypophyso-tubérienne.  Selle  turcique  normale.  Diagnostic  porté  :  araclmoïdite  mais 
névrite  optique  simple.  La  vue  a  commencé  à  s’améliorer  15  jours  après  rinterveiition. 
Aujourd’hui  (10  mois  après)  V.  O.  D.  1/20  ;  V.  O.  D.  1/40  ;  cliamp  visuel  presque  normal 
des  deux  côtés,  disparition  du  scolomo.  Donc,  encéphalite  localisée  à  la  région  infundi- 
l)ulo-ohiasmati(iue.  Résultats  remarquables  d’une  intervention  qui  n’a  consisté  qu’en 
déplacement  des  voies  optiques  par  rapport  aux  formations  de  la  base  et  ([u’en  expo¬ 
sition  de  la  région  à  la  lumière. 

Parésie  du  IV"  et  du  VI"  gauches.  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  droit, 
chez  un  tabétique  au  début,  par  J.  Roisskau  et  A.  Colin. 

Homme  do  45  ans  de  bonne  santé  habituelle,  sypliilis  ignorée.  Présente  depuis  un 
an  quand  il  vient  consulter  en  novembre,  de  la  diplopie.  A  l’examen  oculaire,  on  cons¬ 
tate  :  anisocorie  (pupille  droite  plus  petite  que  la  gaucho),myosis  avec  conservation  de 
tous  les  réflexes,  énoplitalmie  do  l’œil  droit  et  champ  visuel  normaux.  L’examen  neuro¬ 
logique  décèle  une  abolition  des  réflexes  .achilléens,  médio-plantaires,  rotuliens.  .\ucun 
autre  signe  objectif.  Wassermann  du  sang  positif. 


CONGRÈS 


•II'  Congrès  de  la  Société  Italienne  oto-neuro-ophtalmologique 
Congrès  de  la  Société  radio-neuro-chirurgicale 

Bologne,  11-12-13  octobre  1932. 


Le  11  octobre  a  eu  lieu  à  la  Cliiiuiuc  .Neurologique  de  l'Université  de  Bologne  l’inau- 
"nralion  du  111“  congrès  de  la  Société  Italienne  d’Oto-Neuro-Ophtalmologie  et  du 
1"  Congrès  de  la  Société  Radio-.Ncuro-Clururgicalc. 

Après  un  discours  inaugural  prononcé  par  ,\1.  le  P''  Ceni  sur  les  Itéaclions  cérébro-psij- 
'^bique.^  et  cérébro-uiHcéralcs  dam  la  conception  vitaliste,  des  Rapports  importants  ont  été 
®Nposôs  et  discutés,  le,  premier  sur  l’état  actuel  de  la  cUirurgie  hypophysaire,  exposé 
Par  M.  le  P>'  Gavina,  le  second  concernant  les  névrites  optiques  d’origine  sinusienne 
®xposé  par  MM.  les  P'»  Di  Marzio  et  Kcrreri 

En  ce  qui  concerne  la  chirurgie  hijpophgsairc,  après  avoir  exposé  l’anatomie,  la  phy¬ 
siologie  et  la  pathologie  de  l’hypophyse,  l’auteur  passe  en  revue  les  méthodes  chirur- 
b'icales  proposées  pour  atteindre  cet  organe.  La  partie  la  plus  saillante  de  son  rapport 
®^t  l’exposé  des  résultats  obtenus  jusqu’à  présent  par  la  neuro-chirurgie.  Il  allirme  ([ue 
'■elle-ci,  entre  les  mains  des  neuro-chirurgiens  les  plus  experts,  ne  provoque  plustiu’une 
'Mortalité  opératoire  très  modérée,  et  que  son  action  sur  les  troubles  visuels  ou  dystro- 
Pliiquos  est  remarquable.  Solon  lui,  la  radiothérapie  pourrait  surtout  être  utile  comme 
^•"inpléraent  du  traitement  chirurgical. 

Il  décrit  pour  compléter  son  rapport  plusieurs  observations  de  néoplasmes  hypophy¬ 
saires  opérés  suivis  pendant  plusieurs  années. 

Les  interventions  sur  l’hypophyse  font  encore  l’objet  de  communications  de  MM.  Pa- 
^i'Uii,  Hirsch' (de  Vienne),  Galicôti,  Torrigiani,  Palurabo,  Vischia,  Roschi,  et  Campailla. 

Hirsch  intervient  spécialement  dans  les  cas  de  troubles  visuels  progressifs  et  obtient, 
dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  une  amélioration  ou  une  guérison  complète  de  la  vue. 
H  dit  obtenir  de  même  une  amélioration  ou  une  guérison  clinique  complète  par  l’inter¬ 
vention  sur  les  tumeurs  qui  s’étendent  vers  la  base  du  cerveau,  et  qui,  pour  cette  raison, 
•Wî  peuvent  être  enlevées  que  partiellement.  Pour  prévenir  l’accroissement  des  restes  de  la 
1-unieur,  l’auteur  fait  suivre  l’intervention  d’applications  de  radium  avec  porteurs  spé- 
'îiaux.  L’auteur  considère  comme  succès  permanent  une  guérison  qui  persiste,  plus  de 
hU  itreaus.  Sur  le  nombre  de  malades  qu’il  a  opérés,  57  survivent  et  |jrésentent  une 
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survie  doiil  lu  dunie  varie  de  4  ans  à  13  ans  1  ji.  Parmi  ceuxnd.  41  ont  aconsé  une  améliu- 
rutinn  ([in  pci-sislo  eneore  sans  récidive. 

Selon  Palumbo,  en  cas  d’insuccès  des  rayons  X,  il  y  aurail  lieu  d’uUliser  la  curiethé¬ 
rapie  externe,  coitdjinée  à  l'irradiation  dans  la  cavité  du  sinus  sphénoïdal,  après  ouver¬ 
ture  du  sinus  (radiumclururfrie). 

Pour  Vischia,  la  voii^  chirurgicale  cxtracnnienne  serait  la  meilleure  méthode  d’abord 
sur  l'hypophyse.  Il  pens(î  éiralement  qu’il  faut  préférer  l’hypophysectomio  .subtotale.  Il 
estime  enlin  (pie  les  tumeurs  ipii  se  montrent  réfractaires  au  traitement  radiothérapique 
sont  en  nombre  très  restreint,  et  que,  selon  la  conception  de  Béclôrc,  dans  les  adénomes 
hypophysaires,  une  radiothérapie  bien  conduite  représente  la  meilleure  arme  que  nous 
possédions. 

Il  faut  encore  sif'reder  la  communication  do  h'ranoeschidti  concernant  le  sv/m/ramiî 
di'  Vunnrijsmc.  du  lu  raivlidi'-  iiitrrni'.  Pet  auteur  attire  l’attention  sur  le  fait  ipie  les 
anévrysmes  des  artères  cérébrales,  en  particulier  ceux  de  la  carotide  interne  et  de  l’ar¬ 
tère  comrnuniipiante  postérieure  présentent  une  symptomatidogie  déterminée.  11  insiste 
en  particulier  sur  lés  céphalées  répétées  et  violentes  et  les  syncopes  inopinées,  en  parti¬ 
culier  pendant  les  périodes  de  troubles  circulatoires,  comme  la  menstruation  chez  le» 
femmes.  Il  sif'naln  éïralement,  en  connexion  avec  ces  succès,  la  possibililé  de  jiaralysie 
transitoire  de  la  IIP’  paire. 

l’our  1)1  Marzio,  l’intervention  chirurgicale  selon  ses  obsein  ations  personnelles  doit 
être  preleree  a  la  radiothérapie,  sauf  lorsiiue  l’on  peut  différer  l’intenenl  ion  et  lors" 
(pi’il  s’ufjit  de  tumeurs  radiosensibles. 

hasiani  également  admet  que  l’intervention  chirurjïicale  est  indiquée  dans  tous  les 
cas  on  se  manifestent  des  sifriiesde  compression  des  voies  optiques.  Cependant,  il  ne  fau¬ 
drait  intervenir  ([u’cxceptionnellement  lorsque  ces  sympfi'nnes  n’existeni  pas.  l’our  ce 
qui  concerne  l’utilité  d’une  tentative  de  radiothérapie  iiréopératoirc,  railleur  pense  que, 
en  dépit  de,  l’opinion  "énérale  ipii  la  consiilère  justifiée,  il  y  aurait  lieu  de  réviser  cotte 
conception.  Il  jiense,  par  contre,  que  la  radiothérapie  est  jiisliliéo  dans  les  cas  oii  tout 
sione  (te  conqiression  des  voies  optiques  l'ait  défaut. 

Cavina  insiste  en  terminant  sur  rirniiortance  de  l’examen  ophtalmoloïriipie  dans  les 
cas  de  tumeurs  hypophysaires.  Il  considère  cet  examen,  non  seulement  comme  un 
moyen  diaonostiiiuc  fondamental,  mais  encore  comme  une  indication  pour  la  conduite 
à  tenir.  .\u  jioint  de  vue  de  l’exameii  radiolofjiqiie,  il  insiste  sur  la  nécessité  de  pr, (ti¬ 
quer  di‘S  examens  radiolofriipies  conqilets  avec  projections  miill  ifiles,  simples  et  stéréos¬ 
copiques.  .Selon  lui,  enliii,  les  proirrès  de  la  chiriirfrie  sont  tels  ipie  toute  hésilalion  serait 
injustiliée,  et  qu’il  faut  se  décider  rapidement  à  intervenir. 

I.e  second  rapport  concernant  les  nvrritcit  opUqiicn  d'orii/ir.ii  xitinsii’iin  ’  est  exposé 
par  les  l”"  Di  .Marzio  et  l’erreri.  ('.es  deux  auteurs  ont  étudié  la  question  des  névrites 
ojitiipies  soit  de  type  (odémateiix,  soit  du  type  des  névrites  rétrobulbaires,  et  les  rela- 
lions  de  ces  névrites  avec  les  sinusites  avérées  ou  latentes.  Ils  ont  pu  ainsi  étudier  et 
oiiérer  31)  malades  qui  présentaient  différentes  lésions  du  nerf  o])li(£ue  avec  baisse  cuu- 
sidérables  de  la  vision. 

Sur  les  30  cas  de  névrite  optique  [lar  sinusite,  10  cas  préseni aient  l’aspect  de  la  ni'vrite 
rétro-bulbaire  vraie,  c’est-à-dire  une  lésion  du  (diamp  visuid  avec  frros  scotome  central 
et  affrandissement  de  la  taidie  aveiifrle.  sans  hisions  ophtalmoscopiques  éx  identes. 

('.in(|  de  leurs  cas  présentaient  un  scotome  central  et  une  alrophio  descendante  ou 
moins  évidente. 

Neuf  de  leurs  cas  inésentaient  des  lésions  ophtalmoscopiipies  de  type  névritique. 
avec  altération  léfrère  du  champ  visuel,  soit  par  un  scotome  central,  contrastant  avec 
une  lésion  névritiipie  lé;;ère,  soit  par  rétri'icissement  conceni riipie  maripiè  du  champ 
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Pour  CO  (jui  est  dos  sif^iios  oculoiros,  on  peut  en  rencontrer  différentes  variétés  :  dans 
beaucoup  de  cas,  on  observe  le  syndrome  de  Van  der  Iloeve,  c’est-à-dire  l’agrandisse¬ 
ment  do  la  tache  aveugle  do  Mariotte  associée  au  scotomo  central  absolu  et  relatif,  de 
manière  à  ne  former  qu’un  seul  grand  scotome  qui  dépasse  10°.  Dans  certains  cas,  on 
n’observe  qu’un  scotome  central  absolu,  dans  d’autres  un  scotome  central  relatif,  tan¬ 
dis  qu’il  y  a  dos  cas  où  bien  que  les  malades  aient  la  sensation  que  donne  le  scotome,  il 
n’existe  aucun  scotome  apprécialile  mais  seulemeid,  un  rétrécissement  concentrique  du 
champ  visuel  pour  le  blanc  et  pour  les  couleurs. 

isur  .30  cas  do  névrite  d'origine  vraisemblablement  sinusienne,  les  auteurs  n’ont  observé 
qu';  trois  cas  do  forme  aiguë  hyperémiquo  congestive,  et  dans  16  cas  ils  n’ont  trouvé 
nucune  trace  de  cette  origine,  ni  clinique,  ni  radiologique,  ni  à  l’intervention.  11  n’ont 
rencontré  que  dans  un  cas  un  syndrome  de  péri-sinusite. 

yuan!  aux  formes  chroniques  qu’ils  ont  observées  parmi  ces  30  cas,  huit  d’entre  les 
mdados  présentaient  une  inflammation  othmoïdo-sphéno'idale  (4  empyémes  fermés, 
'1  formes  granulo-fongueuses  et  un  cas  de  sinusite  latente  catarrhale  chronique).  Les 
sinusites  purulentes  chroidques  maiüfestes  étaient  au  nombre  de  4,  dont  une  frontale 
et  3  ethmoïdo-maxillaircs. 

L’ouverture  des  sinus  ethmoïdal  et  sphénoïdal  a  amélioré  l’état  d’un  grand  nombre 
de  cos  cas,  en  donnant  le  pourcentage  le  plus  élevé  là  où  il  n’existait  aucune  forme  de  sinu¬ 
site  décelable  cliidiiucment,  radiologiquement  ou  chirurgicalement.  Les  sinusites  décla¬ 
rées  ou  latentes  donnèrent  ensuite  le  pourcentage  le  plus  important.  L’amélioration 
ou  la  guérison  après  intervention  chirurgicale  survenait  soit  rapidement,  quelquefois 
iiu  bout  de  24  heures,  suit  au  bout  do  quehiues  jours.  D’autres  fois,  l’amélioration  évo¬ 
luait  plus  lentement  et  ne  survenait  qu’au  bout  de  plusieurs  mois,  dans  quelques  cas 
uième,  au  bout  de  plusieurs  années. 

L’amélioration  se  manifestait  par  l'évolution  d’un  scotome  central  ;  absolu  vers  le 
^itade  de  scotome  relatif,  puis  vers  la  disparition  totale  du  scotome. 

l’armi  les  communications  qui  ont  tait  suite  à  l’exposé  de  ce  rapport,  il  faut  citer 
l'olle  de  (i.  Wcill  (de  Strasbourg),  sur  l’essai  d’une  classificulion  (les  n  'vriles  rdro-biil- 
Ixiir.'s.  (’.et  auteur  ayant  distingué  des  névrites  rétro-bulbaires  chroniques  d’origine 
idcoolo-nicotinique  et  diabétique  d’une  part,  et  dos  névrites  optiques  proprement  dites 
'l’autre  part,  considère  les  névrites  rétro-bulbaires  dans  leur  classilication,  indépen- 
•lammcnt  de  l’i^xamiui  opiitalmologique.  Il  en  distingue  doux  formes  :  l’une  typique, 
Kénéi'alemeul,  unilatérale,  à  évolution  aiguë,  se  manifestant  la  plupart  du  temps  entre 
lô  et  3.')  ans.  Lotte  forme  de  névrite  rétro-bulbaire  est  presque  toujours  un  signe,  et  sou¬ 
vent  le  premier,  de  la  sclérose  multiple  ;  la  seconde  atypique,  quelquefois  bilatérale,  à 
earnetère  subaigu,  présente,  outre  le  scotome  central,  un  rétrécissement  périphérique 
«!■  souvent  temporal  du  champ  visuel.  Un  ce  qui  concerne  les  conceptions  qui  guident 
•es  interventions  chirurgicales  éventuelles,  l’auteur  estime  que  les  formes  typiques 
aiguës  guérissent  spontanément  et  sans  intervention,  tandis  que  les  formes  atypique 
peuvent  être,  au  contraire,  favorablement  influencées  par  l’intervention  chirurgicale 
11  remarque  en  outre  que  beaucoup  de  névrites  rétro-bulbaires  atypiques  ne  sont  pas 
'lues  à  des  sinusites,  mais  plutôt  à  dos  affections  de  la  selle  turcique,  et  particulièrement 
à  des  tumeurs  qui  entourent  le  nerf  optique. 

Dans  ces  communications  il  faut  encore  signaler  celle  de  Salotti  concernant  les  sign(S 
''wliolü(ji(iurs  exlvasimmens  des  sirinsil’s.  Sur  environ  500  crânes  observés  pendant 
•rois  ans,  l’auteur  a  pu  rassembler  130  cas  environ  do  sinusites  chroniques.  11  a  pu 
'lérnontrer,  dans  la  plupart  des  cas,  que  le  complexe  ethmoïdo-sphénoïdal  est  pres- 
'luc  toujours  intéressé.  L’autour  distinguo  (piatre  grandes  classes  do  réactions  endo- 
'■''aniennes  par  sinusite  : 
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1“  Les  réacliom  péri-sinn^imnes  (osléiLc  hypùnislosniilc  iit’irisiiiiisicime),  pacliculiè- 
remeiil  frôquentes  au  niveau  du  frontal  et  du  spliénoïdi'. 

‘2°  f.es  ri'acUona  de  la  méninqc  périosléc  (suffusion  endocranienne,  plaques  de  calcifi" 
cation,  épaississement  circonscrit  d(is  suturcsi. 

3»  Les  réadions  du  diploi  (ectasi(!  diploïipie,  épaississement  de  la  table  iid.crnc,  f;ranu- 
lation  du  diploéj. 

4»  Les  réadions  du  sijuelelte  basilaire  (variables  selon  le  siéqe  et  la  localisation,  ostéite 
condensante,  diffuse  ou  circonscrite,  on  i)artie.ulior  au  niveau  dos  apophyses  ptérygojdes, 
des  portions  de  la  selle,  au  niveau  des  rochers  et  des  trous  de  la  base).  I,es  nerfs  crâniens 
participent  tréquemmsnt  à  ces  lésions  (pathologie  canaliculaire),  ainsi  (pie  l’hypophyse, 
dont  les  fonctions  peuvent  être  troubh’ies  iiar  dos  réactions  de  voisinage.  A  ce  propos,  il 
montre  un  cas  de  syndroma  acromégalicpie  fruste  par  sinusite  et  périsinusitc.  Selon  l’au¬ 
teur.  pour  mettre  en  évidence  ces  lésions  extrasinusionnes  dans  leurs  divers  aspects  et 
leurs  div'erses  localisations,  il  faut  que  l’examen  radiologique  du  crâne  soit  fait,  non 
seulement  selon  les  cin([  projections  systémati((ues,  mais  encore  à  l’aide  de  la  stéréo- 
graphie  et  de  projections  localisées,  particulièrement  au  niveau  des  trous  de  la  base. 

Séginni  rapporte  l’histoire  cliniciue.  de,  six  malades  (fui  ont  présenté  des  h’isions  inflam¬ 
matoires  des  sinus  profonds  de  la  fac.iî,  s’accompagnant  de  lésions  du  nerf  optique. 

Dans  doux  de  ces  cas  dans  les(pi(ds  on  constatait  l’existence  d’exophtalmie,  il  s’agis¬ 
sait  de  polysinusite  aiguë  avec  névrite  optique  intense  ;  un  autre  des  midades  présentait 
une  cthmoïdite  postérieure  aiguë,  avec  névrite  rétro-bulbaire,  et  (die/,  les  trois  autres  il 
s’agissait  d’ethmoïdite  postérieure  chronique  avec  névrite  rétro-bulbaire.  Dans  tous 
ces  cas,  la  restitution  ad  inler/riini  du  nerf  optique  a  été  obtenue  pardes  traitement  appro- 
pri(‘s  des  sinusites.  D’auteur  remarque  (jue  s’il  a  été  facile  d’établir  l’origine  de  la  névrite 
dans  les  trois  premiers  cas,  il  a  fallu  l’aide  du  rhinologue  dans  les  trois  autres.  Il  insiste 
sur  la  nécessité  d’(Hre  prudent  vis-à-vis  du  diagnostic  habituel  de  névrite  rétro-bulbidre 
alc,oolo-nicotini([ue,  étant  donné  la  randé,  sinon  même  le  caractfii-e  problème ti(pic  de 
cette  entité  morbide. 

De  nombreux  auteurs  rapportent  des  exemples  de  troubles  oculaires  d’origine  siiiu- 
siciinn,  et  on  peut  encore  signahu’  la  communication  de  Giussiani  concernaid.  les  asiiects 
cliniques  dos  sino-cthmoïdites  hypcrplastiques.  Cet  auteur  attire  l’attention  sur  ces 
alîections  intéressantes  (pii,  du  domaine  de,  roto-rhino-laryng(dogi(î,  iirovinfuent  souvent 
des  manifestations  qui  appartiennent  uni([nement  au  domaine  du  neurologiste,  et  |dus 
souvent  encore  de  l’optlialmidogistc,  auxipiels  les  malades  s’adressent  généralement. 
fJu(d(iu(dV(is  l’unique  manifestation  clinirpie  d’une  sinusite  sphéno-ethmoïdale  hypor- 
plasti(iue,  est  la  diminution  de  la  vision  duc  à  un  processus  de  névrite  rétro-bulbaire. 
D’autres  fois,  il  s’agit  de  céphalées  inlenses,  atuauripagnées  de  phénomènes  névral- 
gupies  et  de  dilTérents  troubhrs  sympathi((ues. 

1 1  est  intéressant  (h(  relever  au  point  do  vue  rhinologi(pie,  ([ue  l’on  jaud,  noter  ([uelifue- 
fois  des  altéralions  nasales  assez  c.arac.téristi(pics.  D’autres  fois,  l’examen  rhinologique 
est  e.omplèlemont  négatif,  même  alors  (pi’il  e.xistc  une  sphéno-ethrnoïdite  certaine. 

ce,  propos,  les  Dapporteurs  et  d’aid,res  auteurs  discutent  longuement  l’existonceou 
la  non-existence  do  l’influence,  de  la  morphologie  constitutionnelle  dans  les  lésioas  des 
sinus  fa(uaux.  Il  ne  semble  pas  (pi’à  ce  point  de  vue  il  y  ait  grand  espoir  à  fonder  sur  les 
diagnostics  tirés  de  la  forme  ou  de  la  dimension  des  sinus. 

De  Rapporteur  insiste  sur  le  fait  que  si  la  diaphanoseopie  des  sinus  postérieurs  était 
possible,  il  ne  resterait  souvent  plus  de  doute,  à  moins  de  non-existence  des  sinus.  La 
diaphanoscopi(!  est  toujours  sâre,  tandis  que  la  radiographie  peut  tromper.  Des  erreurs 
de  eelt(î  sorte  ont  été  montrées  par  certains  cas  dans  lesquels  la  radiographie  avait  cru 
pouvoir  établir  l’e,xist(uie(!  de  lésions  endo-iiasales  déternuné((s,  e,lini([uement  latentes, 
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et  dans  lesquelles  une  intervention  chirurg;icale  a  démontré  l’absence  absolue  de  parti¬ 
cipation  de  la  cavité  sinusienne  et  de  ses  parois. 

Le  Rapporteur  eulln  conclut  qu’il  l'aut  opérer  tous  les  cas  do  névrite  optique  et  rétro- 
bulbaire  qui  no  se  rapportent  ni  à  la  syidiilis,  ni  à  la  sclérose  en  plaques,  ni  à  des  causes 
toxiques  <lans  lesquelles  ont  déjà  été  tentés  tous  les  moyens  médicaux.  11  ne  croit  pas  à 
a  péri-sinusite,  mais  il  estime  que  certaines  lésions  du  nerf  optique  guérissent  à  la 
suite  d’interventions  sur  les  sinus  postérieurs,  quoique  absolument  rien  au  niveau  de 
oes  sinus  ne  puisse  être  mis  en  évidence  ni  cliniquement,  ni  radiologiquement,  ni  cliirur- 
gicalernent.  11  insiste  sur  le  fait  que,  précisément,  ces  formes  de  névrite  oi)ti(iue  rhinogène 
sans  sinusite  se  montrent  encore  mystérieuses  et  n’ont  pas  encore  reçu  jusciu’à  jirésent 
d’interprétation  acceptable. 

A  la  suite  de  t’exposé  de  ces  rapports,  de  nombreuses  communications  sont  encore 
exposées,  dont  il  est  impossible  d’ailleurs  de  donner  ici  au  complet  un  compte  rendu 
analyti([ue.  .Nous  signalerons  seulement  celle  de  Rertolotti  concernant  une  élude  radiu- 
lofiiqw  lies  Inme.iirs  du  nerf  acoustique  plusieurs  années  après  l’intervention  chirur¬ 
gicale.  L’auteur  présente  les  radiographies  de  deux  cas  de  tumeur  du  nerf  acoustique 
contrôlée  railiologiquement  plusieurs  années  après  l’intervention.  11  a  pu  ainsi, cons¬ 
tater  que,  dans  les  deux  cas,  l’iiyperl.ension  intracrânienne  a  laissé  des  empreintes  inef¬ 
facées,  et  les  altérations  du  profil  sellaire  sont  restées  intégralement  fixées.  L’image 
radiologique  conserve  les  empreintes  digitales,  les  hernies  cérébrales  fronlo-pariétales, 
le  rehudiement  des  sutures  et  l’élargissement  typique  de  la  selle  turcique.  /\  projios 
decette  dernière  déformation,  l’auteur  insiste  sur  sa  traduction  radiologi(iuc.  les  altéra¬ 
tions  du  profil  sellaire  représentant  un  des  éléments  symptomatiques  les  plus  fréquents 
des  altérations  à  distance  dues  à  l’existence  de  néoplasmes  ponto-cérébraux.  (les  alté¬ 
rations  selfainw,  ([ui  sont  de  deux  espèces,  consistent  en  un  effondrement  de  la  c.avdté 
sellaire  et  des  altérations  de  la  lame  ((uadrilatère.  Dans  les  documents  radiographiques 
de  l’auteur  on  peut  noter  que  les  altérations  sellaires  dans  les  tumeurs  du  nerf  acous- 
lique  peuvent  présenter  ilivcrs  aspects,  et  en  iiarticiilier  soit  un  évasement  de  la  cavité 
sellaire,  soit  une  dépression  au  niveau  do  la  lame  quadrilatère.  Tout  permet  d(^  suppo¬ 
ser  que  dans  les  tumeurs  de  l’angle  les  altérations  sellaires  sont  plutôt  se(.',ondaires  à 
'’liydropisi(’  du  I  IL'  veid,ricule  et  à  l’hydrocéphalie  interne. 

I’.  Mascherpa  apporte  des  faits  concernant  l'élude  vadiolonique  siislémalique  des 
li'aiiiaalismes  crâniens. 

Il  cstiiiK^  que  lors(]u'on  soumet  systéniati(piement  tous  les  cas  de  lésions  ll•auma- 
tiqnes  du  crâne,  même  légères,  à  un  examen  radiologique  complet  et  soigné,  ou  ])arvienl 
Souvent  à  mettre  en  évidence  des  altérations  notables  ([ue  l’examen  clinique  siud  et  les 
l’ocherches  habitu(dles  pourraieid,  laisser  ijasser  inaperçues.  L’auteur  insiste  à  ce  propos 
^iir  l’utilité  de  rencéplialographic  dans  tous  les  cas  de  traumatismes  ci'anicns. 

I.os  résultats  éloignés  de  la  nialari(dli  'nipie  dans  Vidniphie  apliqne  lahélifpir  font 
Bgalcment  l’objet  d’une  communication  importantes  longuement  discutée. 

Sabbadini  expose  les  résultats  qu’il  a  obtenus  avec  la  malariathéra))ic  dans  quel- 
'lues  cas  d’atrophie  optique  tabétique  qu’il  a  soumis  à  cette  théra]icul  iepje  im  Ili'ili.Sur 

malailes  traités,  trois  seulement  ont  ]iu  èti'c  suivis.  1  leux  sont  morts.  L’aiiLmr  croit 
néanmoins  [louvoir  allirmer  que  la  malariathérapie  est  un  c.xcadlent  moyen  de  traite- 
■hetd,  dans  l’atrophie  oiitique  tabétique.  Ajii'ès  l’application  de  ce  traitement  il  su 
produirait,  selon  lui,  dans  presqui^  tous  les  cas,  une  réelle  sensibilisation  du  nerf  optique 
eux  médicaments  antisyphilitiques  ordinaires,  et  fiar  ordre  d’importaui’C  à  ce  ])oint 
'fc  vue,  au  néosalvarsan,  à  l’iode,  et  au  bismuth.  Il  croit  (ju’il  faut  exclure  li'  mercure 
«près  la  malarisation  dans  ces  cas  d’atnqihie  optiipie  tabétiifue,  car  son  cnqdoi  semble 
diminuer  l’influence  bieufaisaid,e,  de  la  malariathéra])ie. 
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est  nécpssairo,  il  permet  un  premier  titrape  approximatif  rapide  des  solutions  d’hor¬ 
mone,  premier  titrape  rjui  simplifie  grandement  l’application  ultérieure  dos  méthodes 
de  Zondek-Aschhcim  et  de  Iliuglais-nroulia  permettant  de  poursuivre  une  approxima¬ 
tion  meilleure.  0.  L. 
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CERVELET 

COSTE  (F.)  (it  BOLGERT  (M.).  Une  observation  de  cérébellite  syphüitique. 

tint,  d  Mcm.  de  la  Société  médicale  des  Jlôpilaiix  de  Paris,  série,  48'  année,  n“  20, 

18  juillet  l'.).T2,  p.  1314-1320. 

Observalion  d’une  cérébellite  spécifique  presque  pure  dont  l’évolution  a  semblé 
l'Omanpiablement  améliorée  ]iar  le  traitement  arséno  bisniullu(|uc. 

G.  T.. 

URECBIA  (C.  I.).  A  propos  de  deux  cas  de  syndrome  cérébelleux.  Paris  médical, 
II"  11,  8  octobre  1932,  p.  280-283. 

Un  liomine  de  cinquante  ans  qui  présentait  une  cardiopathie  avec  souffle,  probable¬ 
ment  persistance  du  trou  de  botal  et  une  hypertension  de  25-13,  fait  une  hémorragie 
cérébelleuse  gauche,  et  quelques  jours  plus  tard,  après  une  légère  accalmie,  une  nouvelle 
hémorragie  cérébrale,  ipii  entraîne  la  mort.  .\  côté  de  cetti.  observation,  l’auteur  rapporte 
celle  d’un  lionimo  de  20  ans  ((ui  a  présenté  des  lésions  de  tuberculose  du  cervelet,  véri¬ 
fiées  à  l’autopsie,  qui  s’étaient  manifestées  jiar  des  signes  d’hypertension  intracrânienne 
et  par  une  im))ortantn  ataxie  cérébelleuse.  11  discutelonguemeut  la  pathogénie  dessymp- 
témes  et  insiste  sur  le  fait  que  dos  lésions  cérébelleuses  qui  se  traduisent  surtout  par  une 
symptomatologie  à  iirédominance  unilatérale,  ne  doivent  eependanl  pas  faire  écarler  la 
possibilité  de  l’existence  de  lésions  cérébelleuses  bilatérales.  G.  L. 

Villa VERDE  (José  M.  de).  Les  lésions  cérébelleuses  dans  l’idiotie  mongoloïde 

et  quelques  considérations  sur  la  pathologie  du  cervelet.  Travaux  du  Labora¬ 
toire  de  recherches  biologiques  de  l'Université  de  Madrid,  t.  XXVII,  fasc.  1  et  2,  mars 

1931,  p.  111-149,  avec  11  ligures. 

Les  lésions  cérébelleuses  de  l’idiotie  mongoloïde  semblent  être  en  rapport  avec  l’ac¬ 
tivité  d’un  agent  exogène,  ([ui  manifeste  son  action  sur  le  système  nerveux  dans  les 
dernières  phases  do  la  vie  embryonnaire. 

De  l’étude  de  l’autour,  on  peut  rappeler  les  faits  que  voici  :  les  lamelles  cérébolleu.ses 
sont  d’une  épaisseur  moindre  ([u’à  l’état  normal.  11  y  a  absence  d’un  grand  nombre 
do  cellules  de  Purkinje.  On  remarque  dos  neurones  jiurkinjiens,  rétractés  et  atro¬ 
phiés.  Les  libres  dos  corbeilles  sont  épaisses  et  hypertrophiées.  Elles  entourent  le  corps 
de  la  cellule  do  Purkinje,  sans  établir  des  relations  étroites  avec  le  corps  neuronal.  On  y 
Voit  aussi  des  corbeilles  rudimentaires. 

Certains  prolongements  des  cellules  de  Purkinje  sont  dépourvus  de  fibres  grim¬ 
pantes.  La  région  des  grains  semble  normale  en  apparence. 

Dans  les  régions  les  plus  superficielles  du  cortex  cérébelleux,  se  trouvent  des  fibres  à 
Orientation  radiée,  qui  se  terminent  presque  à  la  superfleie  corticale.  11  est  à  noter  (|uc 
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l'OS  fibres  radiées  u’oiiL  jiiniids  été  trouvées  duns  les  réfiions  jiroroiides  Je  l’écorce  céré- 

.1.  Nicoi.ksco. 

LELIO  ZENO  (O. J  et  CID  fj.  M.).  Hémangioblastome  du  cervelet.  Ann.  d'anul. 
pnlh.  H  tl’nnnl.  iwnii.  iiii'il.-chir.,  I.  \111,  lU'  7,  juillet  J1J31,  p.  725. 

(■.liez  un  sujet  de  :t2  uns,  iippiiritioii  d’iiii  syiulroiue  d’iiyperteiision  crânienne  iivec 
étourdissements  el  briidycurdio,  d’un  syndrome  cérébelleux  rrustc.  Un  mois  jdus  inrd, 
on  eonsliite  un  ajdème  intense  des  deux  pa|iilles  el  une  pnridysie  du  droit  externe  du 
côté  droit.  Intervention,  iùxlirpation  d’une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  noisette  si- 
liiée  sur  le.  côté  su|)éricur  du  lobe  cérélielleux  droit.  Guérison.  Ilistolofîicjue.rnenl,  la 
1  limeur  est  constituée  jiar  des  vaisseaux  sanguins,  do  type  caverneux  par  régions,  do 
structure  très  siiufile  accompagnés  et  quelquel'ois  constitués  par  des  cellules  de  type 
xanl  hélasmiquc.  !..  Mmicii.vnd. 

ROGER  (H.).  Le  syndrome  cérébelleux.  Gnzelle  inhliciih  du  Sud-E.d,  15  décembre 
i!13ü. 


Hésiimé  Irès  scliémaliipic  cl  très  clair  d'une  Icçondeséméiologie  nervcuseélémontaire, 
oii  railleur  envisage  successivement:  la  séméiologie  groupée  en  deux  syndromes  (série 
HabinsUi,  série  André-Thomas),  dans  les  lésions  du  cervelet  el  dans  les  lésions  des  con¬ 
nexions  cérébelleuses.  Ai.niiiiï-Cué.Mimix. 

HUTINEL  (Jean),  DECOURT  (Jacques)  et  ALBEAUX-FERNET.  Syndrome 
cérébelleux  transitoire  à  la  conveilescence  d’une  angine  diphtérique,  liul.  d 
Mnn.  de.  lu  Société  Médicale  des  Hôpilau.v,  3'  série,  XIATll,  ii"  21,  11  juillet  103'2, 
séance  du  U'' juillet,  p.  1154-1151). 

Un  jeune,  homme  de  10  ans  fait  une  angine  diphtériipie  de  gravité  moyenne  qui  cède 
riqiidement  à  la  sérothérapie.  Six  jours  afirès  le  début  du  traitement  apparaît  une  érup¬ 
tion  sérique  avec  forte  élévation  thermique.  Au  dix-septième  jour  de  la  maladie  s’iris- 
lallo  une  paralysie  du  voile,  bieiilôt  compliquée  d’u  ic  paralysie  de  l’accommodation, 
sansalleinle  des  membres.  ( les  différents  accidents  régressent  assez  vile,  et  le  malade 
parait  mener  à  bien  sa  convaleseenee  lorsqu’apparaît,  au  trente-sixième  jour  delà  mala¬ 
die,  un  syndr.iine  cérébelleux  typique,  sans  troubles  moteurs  ou  sensitifs  par  ailleurs. 
('.Il  syndrome  s’acconqiagne  d’une  réaction  méningée  très  discrète  caractérisée  jiar  de 
riiyiieralbuminose,  [lar  la  iiréseiiee  de  globulines  el  ]iar  une  lyiiqiliocytose.  minime.  De- 
V  lut  ce  fait  exceptionnel  les  ailleurs  eii\'isagent  la  nature  de  la  complication  observée 
el  se  deinaiideiit  si  l’agent  de.  celle  encéphalite  doit  être  attribué  à  la  toxine  diphtéri¬ 
que,  à  la  maladie  sérique  ou  à  une  infee.lion  secondaire.  Us  rappellent  qn’on  se  retrouve 
là  devant  le  problème  m'iintes  fois  soulevé  jiar  de  nombreuses  maladies  inrectiouse'. 


ESTAPÉ  (José  Maria).  Tuberculose  du  cervelet  chez;  l’enfant,  llcvue  Sad- 
:\méric(dne  de  Médecine  el  de.  Ghiruri/ie,  111,  n"  (i,  juin  11132,  p.  511-517. 

Chez  l’enfant  h;  tuberculome  simple  ou  multiple  est  au  cervelet,  selon  l’auteur,  ce  que 
l;i  kyste  hydatique  est  au  cerveau.  I.c  tuberculome  prédomine  dans  Thémisphère  céré¬ 
belleux  ganehe,  taudis  que  le  kyste  liydaliqne  prédomine  en  général  dans  riiéinis- 
phère  e.crebral  droil.  (',111111  aflinlté  élective  du  1  uberciilonie  pour  riiéinisphère  cérébel¬ 
leux  gauche  et  du  kysie  hydaliqne  pour  l’hémisphère  cérébral  droil  s’expliqucrai l 
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par  des  fadeurs  d’ordre  mécanique  et  dépendants  du  système  vasculaire.  Dans  le  cas 
'le  tuberculome  du  cervelet,  l’aflinité  s’expliquerait  par  la  disposition  des  artères  eéro- 
Ijelleuses  postérieures  et  sui)éricuros  gauches,  et  pour  ce  qui  est  du  kyste  hydatique  du 
cerveau,  elle  s’cxi)liquorait  par  la  disposition  anatomique  do  i’artère  syh  icune  droite 
et  de  ses  branches.  I.a  cuti-réaction  à  la  tuberculine  est  généralement  jiosilive  dans  le 
tuberculome  du  cervelet  chezl’enrant,  mais  pour  en  connaître  la  valeurelle  doit  être  jira- 
tiquée  en  série.  Le  tuberculome  simple  ou  multiple  du  cervelet  constitue  un  cas  i>arti- 
culier  parmi  les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Tandis  que,  en  règle 
générale,  les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  se  traduisent  par  de  la  dila¬ 
tation  ventriculaire,  de  l’œdème  do  la  papille  et  une  dissociation  albumino-cytologique 
(lu  liquide  céphalo-rachidien,  le  tuberculome  ducorvelet  chez  Tenfanl,  dans  beaucoup 
(lu  cas  ne  s’accompagne  ni  de  dilatation  ventriculaire,  ni  d’œdème  de  la  papille,  ni  de 
dissociation  albumino-cytologique.  La  réaction  méningée  qui  accompagne  souvent  le 
luberculome  du  cervelet  chez  l’onfanfconsiste  en  une  hypcralbuminose  et  une  hyper- 
lymphocytose.  De  même  que  la  méningite  tuberculeuse  de  l’enfant  est  l’expression  mé¬ 
ningée  d’une  granulio  ou  d’une  septicémie  bacillaire,  le  tuberculome  du  cervelet  est 
'■liez  lui  l’expression  cérébelleuse  d’une  tuljcrculose  gangliomédiastine  ou  pulmonaire. 
11  faut  utiliser  les  ponctions  lombaires  atloïdo-occipitalcs  et  ventriculaires,  de  même 
'lue  l’encéphalographie  ventriculaire  et  la  méthode  des  injections  colorantes  pour  le 
diagnostic  anatorno-lopographique  et  même  étiologique  du  tuberculome  du  cervelet 
'diez  l’enfant. 

-^u  contraire,  l’encéphalographie  artérielle  applicable  en  principe  aux  tumeurs  et  aux 
kystes  hydatiques  de  l’encéphale  ne  serait  pas  indiquée  dans  les  cas  de  tuberculome  du 
cervelet.  I.es  manœuvres  d’.Vyer  et  de  Oueckenstedt  doivent  être  systématiquement 
dppli(|uées  pour  déterminer  la  perméabilité  complète  ou  relative  ou  le  blocage  total  ou 
partiel  du  système  vcntriculo-ménlngé  chez  l’enfant.  11  est  nécessaire  de  rechercher 
Systématiquement  si  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  donne  une  ooui'be  de  précipila- 
i-ion  caractéristique  dans  les  différentes  formes  cliniques  du  tuberculome  du  cervelet 
chez  l’enfant.  (1.  L. 


MOELLE 


SCOTT  BROWN  (W.)  (Londivs).  Trois  cas  mortels  de  poliomyélite  à  lorme 
bulbaire.  The  journal  of  neurolinfii  and  pxijehopaViQloçiii,  vol.  XI 1,  avril  IIKP.?,  n“  (i.S. 

'■ne  amygdalectomie  quelques  jouis  avant  leur  maladie,  ce  qui  semblerait  confirmer 
''infliieuce  de  l’infection  pharyngée,  dans  le  mécanisme  de  la  polioniyéiilo.  Les  malades 
''"■aient  rcspecliN  einent  li,  17  et  h.h  ans.  11  n’y  a  dans  aucun  cas  d’atteinte  médullaire, 
k’évolutiou  fut  très  rajiidc  au  milieu  do  symptômes  bulbaires. 

h’exanien  anatomique  montre  des  lésions  inflammatoires  intenses  de  la  subslance 
k'i'ise  bulbaire.  N.  Piîmon. 


SANDS  (I.  J.).  La  poliomyélite.  .7.  of  nenioiis  and  mental  Diseuses,  vol.  7.ô,  m  (1, 
juin  p.  r.Ki. 

h-tude  et  résumé  dns  ]iublicntiona  sur  la  iioliomyélile  antérieure  aiguë  avec  indica- 
’-'oii  des  princiiiaux  travaux  effectués  dans  ces  dernières  années  sur  celle  maladie  épi- 
‘‘'‘"''quc.  P.  isùiiApiii.-. 
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JULIO  MARTINEZ  SALABERRY  et  HAROLD  PAIVA.  Deiix  cas  de  sarcome 
de  la  choroïde  (Dos  casos  de  sarcoma  melanico  de  la  coroïdes).  Bcvisla  Olo-Xeuro- 
Oflalmologica  y  de  Cinigia  Neurologica,  t.  V,  n“  12,  décembre  1930. 

LIJO  PAVIA.  Dégénération  pigmentaire  de  la  rétine  (Degeneracion  pigmentaria 
de  la  relina).  Revisla  Olo-Neiiro-Oflalmologica  ij  de  Cirugia  Xcurolugica,  t.  V,  dé¬ 
cembre  1930,  n“  12,  p.  535-5.91. 

Affection  dégénérative  chronique  et  progressive  qui  se  caractérise  par  de  l’héméra- 
lopie,  des  troubles  de  la  vision  et  l’existence  de  foyers  pigmentaires  au  niveau  de  la  ré¬ 
tine.  Description  d’un  cas  do  cotte  affection.  G.  L. 

VILLARD  (H.).  Les  caractères  évolutifs  de  l’ophtalmie  sympathique  se  termi¬ 
nant  peu-  la  guérison.  Bulklin  de  V Academie  de  Médecine,  3“  série,  t.  CIV,  n“  38, 
séance  du  2  décembre  1930,  p.  523-520. 

Le  pronostic  de  l’ophtalmie  sympathique  est  d’une  gravité  telle  que,  en  pratique, 
tout  œil  atteint  peut  être  considéré  comme  un  œil  très  menacé  de  sc  perdre.  Cepen¬ 
dant,  on  peut  observer  des  cas  qui  finissent  péniblement  par  guérir.  Ce  résultat  favo- 
fable,  malheureusement  troj)  rare,  peut  être  dû,  soit  à  l’infection  moins  virulente  que 
d’habitude,  soit  à  un  traitement  hùtif  et  intensif,  capable  de  la  juguler.  Chez  les  sujets 
qui  ont  la  chance  de  guérir  d’une  ophtalmie  sympathique,  la  maladie  ne  disparaît  pas 
d’un  seul  coup.  Le  cours  do  la  guérison  est  interrompu  par  des  réveils  inflammatoires 
temporaires  exclusivement  localisés  à  l’iris.  Ces  poussées  d’iritis  au  nombre  de  deux  ou 
trois  suivant  les  cas,  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  de  longues  périodes  de  calme 
absolu,  dont  la  durée  peut  atteindre  des  mois,  parfois  même  plus  d’une  année.  Il  ne 
faut  donc  pas  parler  trop  tût  de  guérison,  et  ces  malades  doivent  être  avertis  des  dangers 
qui  continuent  à  les  menacer.  La  ))rudenoo  exige  qu’ils  restent  soumis  pendant  très 
longtemps  à  une  surveillance  médicale  des  plus  active.  G.  L. 

Lagrange  (Henri).  Le  syndrome  d’amblyopie  crépusculaire.  Biillelin  de 
rilùpilul  Saiiil-AIichcl,  2^  année,  n"  C,  novembre  1930,  p.  3('i0-3('):!. 

Le  signe  principal  de  l’hesperanopie  est  un  affaiblissement  accentué  du  pouvoir 
visuel  qui  sc  yiroduit  lorsque  l’éclairage  diurne  ou  artificiel  vient  à  baisser.  L’analyse 
fhéthodique  do  ce  syndrome  comporte  une  série  d’études  distinctes  réalisables  par  des 
procédés  spéciaux.  Ce  sont  l’étude  du  sens  lumineux  absolu,  l’étude  du  sens  lumineux 
(lifférenticl,  l’élude  des  variations  de  vision  avec  éclairage  bas,  enfin  l’élude  des  varia¬ 
tions  du  champ  visuel.  Ces  différentes  études  sont  pratiquées  au  moyen  de  la  méthode 
Phütornétriquc  dont  l’auteur  décrit  la  technique.  G.  L. 

ANICETO  SOLARES.  Syphilis  et  métasyphilis  de  l’appareil  de  la  vision. 

Revue  Sud-Américaine  de  Mcdcrine  el  de  Chirurgie,  l.  H,  n“  G,  juin  1931. 

ï’ABIO  PENNACCHI.  Les  altérations  du  nerf  optique  dans  l’encéphalite  lé¬ 
thargique  aiguë  et  chronique.  Annali  delVOspedalc  Psichiatrico  Inlerprovinciale 
delVUmbria  in  Peruyio,  24"  année,  fasc.  I-II-III-IV,  juin  décembre  1930,  p.  62-82. 

Dans  les  formes  aiguës  de  l’encéphalite  épidémique  ies  nllcralioiis  du  nerf  iiplique 
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sont  ri'r([iicnLe.s,  mais  non  constantes.  Klles  sont  représentées  pur  îles  lésions  d’innilra- 
tion  inl'liimmutoirc  interstitielles  et  périvasculaires  (!t  par  des  nodules  infectieux.  Dans 
la  forme  clironiipie  de  l’affection  les  lésions  n’y  sont  jias  constantes  non  plus.  Ou  y 
trouve,  outre  des  lésions  d’hyperplasie  d(^s  éléments  conjonctifs,  et  en  particulier,  dos 
lésions  névro^fliipios,  des  lésions  des  lihres  nerveuses  et  des  sipnics  do  processus  in¬ 
flammatoire  récent.  Quatorze  micro-pliotographies  illiistrcut  ce  travail. 


KRUKOWER  il.  M.).  Sur  la  fatigabilité  de  l’ouïe.  Annales  des  Maladies  de  VoreiUe, 
lin  lanjnr.  du  ne:  el  dn  pliaiynx,  t.  XI. IX,  n"  12,  décembre  l'JIiO,  p.  11(15-1172. 

La  fatigabilité  de  l’organe  d(!  l’ouïe  est  un  indice  de  grande  valeur  pour  la  détermi¬ 
nation  de  l'état  de  la  fonction  auditive.  La  valeur  de  la  fatigabilité  de  l’ouic  n’a  d’im- 
porlaui'e  pour  la  iléterrnination  de  la  fonction  auditive  iiuc  par  c.omparaison  avec  les 
chiffri's  alisolus  de  la  conductibilité  de  l’os  originelle  et  totale.  Un  degré  do  tatigabilito 
do  l’organe  de  l'ouïe  dépassant  la  normale  ([ui  no  peut  s’expliquer  suflisammont  par  dos 
lésions  de  l'oreilie,  doit  faire  supposer  l’existence  de  troubles  mu’veux.  G.  !.. 

MAGITOT  (A.).  La  pression  artérielle  rétinienne  et  la  circulation  cérébrale 
(La  presion  arterial  retiniana  y  la  circulacion  cenibral).  Iteiiisla  (Un  Neiiro  0/lalmo- 
lof/iea  el  de  Cirnuia  lYeurolofiica,  'V'II,  l''"' Janvier  Ii)y2,  p.  1-8. 

11  faut  entendre  pas  tonoscopie  l’étude  de  la  pression  sanguine  dans  les  vaisseaux  ré¬ 
tiniens.  L'auteur  en  décrit  la  technique,  en  insistant  sur  la  rce.liercbe  des  pressions  arté¬ 
rielle,  bumérale  el  rétinienne  moyenne,  sur  la  com|)ression  rapide  du  globe  par  la  plaque 
terminale  du  tonomètro  placée  sur  la  conjonctive,  un  pou  on  arrière  de  l’insertion  du 
droit  extei’iie,  sur  l’observation  des  vaisseaux  on  image  droite  et  sur  la  nécessite  de  ré¬ 
péter  l’examen  le  lendemain.  La  tonoscopie  s’applique  surtout  à  l’artère  centrale,  mais 
(certaines  études  ont  également  porté  sur  la  circulation  veineuse.  Chez  l’adulte  sain,  la 
pression  diastolique,  est  évaluée  à  environ  35  rnm.  de  mercure,  la  pression  moyenne  à 
•15  mm.  de  mercure,  et  la  pression  systoliiiuc  de  70  à  00  mm.  de  mercure.  La  pression 
veineuse  peut  Cire  égale  ou  légèrement  supérieure  à  la  tension  oculaire. 


AUBRY  (M.)  el  GAUSSÉ  (R.).  Technique  de  l’examen  des  canaux  verticaux. 

Les  Annales  (roio-Larijni/uloiiie,  1031,  n“  12,  p.  1331-1343. 

Un  des  phénomènes  dont  il  est  le  iilns  souvent  question  en  oto-neurologie  est  ce 
qu'on  a  appelé  la  paralysie  des  canaux  verticaux.  Les  auteurs  se  sont  proposé  de  mcttie 
au  point  une  leelmiqui^  pernndlant  li’étudier  minutieusement  la  réflectivité  de  ces  ca¬ 
naux.  L’éprenie  calori([uo,  qui  jns((u’à  présent  était  seule  utilisée  dans  ce  but,  est  en 
efbd  totalemeid  insuf  lisanti!.  Il  y  a  de  nombreux  cas  dans  lesquels  elle  ne  permet  d’ob¬ 
tenir  aucune  réponse  objective,  soit  eu  raison  il’iin  nystagmus  préexistant,  soit  paf 
snile,  d’une  liypoexcitabilité  vestilmlaiiM!.  Aussi  est-il  nécessaire  d’employer  les  épreuve? 
rotatoire  et  galv.'initiue.  L’épreuve  rotatoir(!  a  le  grand  avantage  do  pouvoir  donnei 
tonies  les  formes  de  nystagmus  et  par  (omséquent  d’étudier  toutes  les  modalités  de  l’ac¬ 
tivité  des  canaux  verticaux.  Qïuant  i\  l’épreuve  galvani<|ue  les  auteurs  montrent  qu’elle 
a  également  une  très  grande  valeur,  puisque  dans  les  cas  o(i  l’on  no  peut  obtenir  de  réac¬ 
tion  rotatoire  de  l'œil  aux  deux  épreuves  calorique  et  rotatoire,  l’épreuve  galvanique 
no  donne  f|u’un  nystagmus  purement  horizontal.  Il  est  donc  indispensable  de  praliquei’ 
les  trois  épreuves  qui  se  complètent  l’nm;  l’antre.  Elles  jiermettont  en  outre  d’obtenir 
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'Ifts  renseignements  nouveaux.  Elles  montrent  en  particulier  qu’il  n’y  a  pas  cio  vérilable 
paralysie  des  canaux  verticaux,  mais  uniquement  une  alîolition  du  nystaginns  de 
forme  rotatoire.  Les  auteurs  se  proposent  d’étudier  ultérieurement  la  signilicatiou  cli¬ 
nique  do  ce  phénomène.  I’ikuhh  .\Ioi.i..auhi-. 

PA  VIA  (J.  L.).  Un  cas  de  dégénérescence  maculaire  (Un  casn  do  degonorneion 
niacular).  Revinla  Oto-Nuuro-Oflalmologica  p  de  Cinigia  Neiirologicn,  VU,  n"  lî,  mars 
IP.'iy,  p.  83-93. 

Observation  d’un  cas  do  dégénérosconco  maculaire  dans  laquelle  le  léger  trouble  du 
sens  chromatique  et  un  certain  degré  d’héméralopie  manifestent  dos  lésions  de  la  région 
maculaire  et  du  champ  visuel.  L’auteur  analyse  et  discute  ce  cas. 


COSMETTATOS  (G.  F.).  De  la  structure  du  centre  visuel  cérébral  chez  les 
anophtalmes  congénitaux.  Archives  d'ophlulmologie,  avril  19.31,  p.  282-289. 

Contrairement  à  l.oonowa,  Ilankc,  Ilonschon,  l’autour  a  trouve  une  couche,  de  Gen- 
nari  absolument  noianalo  dans  toute  la  région  calcarine.  Seules  les  trois  premières 
couches  de  l’écorce  présentaient  une  diminution  d’épaisseur  et  une  pauvreté  cellu¬ 
laire.  Il  en  conclut  que  le  développement  de  la  couche  de  Gonnari  n’est  pas  en  rapport 
avec  le  développement  do  la  rétine.  Au  contraire,  dans  les  corps  genouillés  externes  il 
n’a  trouvé  que  des  cellules  multipolaires  rares  et  imparfaitement  développées,  ce  qui  va 
rtc  pair  avec  l’absence  des  libres  nerveuses  dans  les  voies  optiques  périphériques. 

('■.  Hunaiii). 


GOURFEIN  (D.).  Nouveaux  symptômes  oculaires  dans  l’oxycéphalie.  Archives 
d’ophlrilmologie,  février  1931,  p.  112-119. 

Chez  quatre  sujets  oxycéphaliques  l’auteur  a  constaté  l’existence  d’un  double  ptosis 
congénital.  Il  pense  ([uo  ce  symptôme  doit  être  ajoutéàceux  que  l’on  décrit  habituelle¬ 
ment  dans  cette  affection.  Les  lésions  oculaires,  en  raison  de  leur  variabilité,  no  lui 
Semblent  pas  pouvoir  être  imputées  à  une  cause  mécanique  (déformations  osseuses). 
Il  croit  qu’il  faut  plutôt  les  considérer  comme  dépendant  do  la  cause  même  qui  jiroduit 
l’nxycéphalie.  G.  lluNAiin. 

SEDAN.  Les  paralysies  oculaires  postdiphtériques.  MarsriUc-Médicnl,  Ib  mars 
1931. 

L’auteur  rapporte  seize  observations  de  P.  O.  diphtéricpics  recueillies  pendant  la  pé¬ 
riode  de  1929-1930.  Ces  1>.  G.  ne  sont  pas  l’apanage  des  di|)htérics  graves:  dans  sept  cas 
l’épi.sodc  angineux  avait  passé  inaperçu  et  la  constatation  do  la  ])aralysio  oculaire  permit 
rte  faire  le  diagnostic  rétrospectif.  Les  paralysies  postdiphtériquos  frappent  dans  la  ma¬ 
jorité  des  cas  le  muscleciliaire  dans  sa  fonction accommodative,  l’ophtalmoplégie  exlerne 
*Ilaut  rarement  rencontrée,  l’atteinte  est  habituellement  bilatérale,  l’évolution  fa\o- 
rable  en  quatre  semaines.  A  propos  de  ces  seize  cas,  S...  fait  les  remarciues  suivantes  : 
rpnnze  malades  sur  seize  avaient  plus  de  fi  ans,  la  majorité  ]ilus  de  10  ans  ;  aucun  sujet 
h’avait  été  soumis  à  la  vaccination  antidiphtérique.  Il  n’y  a  pas  eu  d’extension  de  la 
Paralysie  aux  membres  ni  accident  cardiaque  ;  mais  l’auteur  a  réalisé  la  sérothérapie 
rtans  tous  les  cas,  dès  le  iliagnosLic  étiologique.  Les  doses  injectées  ont  élé  en  moyenne 
rte  201)  centimètres  cidies.  S...  considère  la  paralysie  oculaire  comme  une  indication 
formelle  è  la  sérothérapie. 
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BUYS  (E.)  cl,  RIJEANT  {P-j,  Méthode  d’exploration  de  l’oreille  interne  non 
acoustique.  CompUx  rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Diohgie,  CX,  n'>  26,  25  juil¬ 
let  1932,  1).  986-988. 

L’exploration  de  l’oreille  iaterno  non  acoustique  comporte  l’intervention  nécessaire 
d’un  appareil  do  rotation  dont  l’un  des  auteurs  (E.  tîuys)  a  défini  les  conditions.  Cet 
apiiareil  leur  a  permis  l’expérimentation  sur  des  petits  animaux  do  laboratoire  (chats, 
lapins,  pigeons,  grenouilles)  et  ils  ont  pû  ainsi  constater  que  la  rotation  avec  une  accé¬ 
lération  inférieure  à  8  secondes  ne  détermine  aucune  réaction,  quelle  que  soit  la  vitesse 
de  rotation  obtenue,  mais  que  la  cessation  brusque  du  mouvement  déclenche  la  riposte 
nystagmiquo.  Les  auteurs  cherchent  actuellement  à  réaliser  un  appareil  qui  soit  appli¬ 
cable  à  l’homme.  G.  L. 

NÉVRITES  ET  POLYNÉVRITES 

VACCAREZZA  (Raul  F.).  Névralgies  du  trijumeau  d’origine  sérique.  ItcDue 
sad-amcricainc  de  Médecine  cl  de  Ctiirnrgic,  l.  Il,  n"  .5,  mai  1931,  ji.  4650-169. 

Quatre  jours  après  un  traumatisme  insignifiant  de  l’héraiface  gauche  une  malad“ 
]iré.sente  les  signes  d’un  tétanos  à  prédominance  faciale.  La  sérothérapie  est  mise  en 
œuvre  do  faijon  précoce.  Au  l'--  jour  surviennent  les  /nanifestations  habituelles  de  la 
maladie  sérique  accompagnées  de  manifestations  plus  rares  :  hématurie,  cystite,  vomis¬ 
sements,  etc.  A  la  suite  de  la  disparition  de  ces  troubles  se  déclanche  une  névralgie 
fac.iale  iutensci  qui  s’atténue  au  bout  di^  plusieurs  semaines,  mais  qui  laisse  des  séquelles 
persistant  encore  deux  ans  après  L’auteur  pense  (|u  il  faut  attribuer  cette  névralgie  à 
la  sérothérapie  antitétanique  et  donne  les  raisons  do  son  opinion.  G.  L. 

DELLA  TORRE  (P.  1,.).  Névralgie  des  trois  branches  du  trijumeau.  Section 
rétrogassérienne  de  la  racine  sensitive  (Névralgie  de!  tre  rami  del  Irigemino. 
Sezione  rotrogasscriana  délia  radice  sensitiva).  ti  Cervelio,  lO”  année,  n”  3,  15  mai 


ADHERBAL  TOLOSA.  Les  névrites  lépreuses.  Ilcinie  sud-atnéricainc  de  Médcriné 
cl  de  Chirurgie,  t.  II,  n"  6,  juin  1931,  p.  593-604. 

La  lèpre  atteint  le  système  nerveux  périphérique  do  deux  faisons.  Elle  peut  en  effet 
se  manifester  [lar  îles  mononévrites,  le  |ilus  souvent  bitatérales,  et  par  dos  polynévrites. 

.\u  point  de  vue  anatomo-pathologique,  tes  nerfs  envahis  par  la  lèpre  présentent  sur 
leur  trajet  des  épaississements  et  des  amincissements.  Les  zones  d’épaississements  sont 
en  général  fiyriformcs  ou  globuleuses  et  firésentent  l’arcrnent  l’aspect  d’un  cordon,  ha 
consistance  du  nerf  est  augmentée  ainsi  que  sa  résistance  à  lu  coupe.  Dans  la  forme 
lubérouso  pure,  les  nerfs  peuvent  garder  leur  aspect  normal.  Au  micro. cope  on  observe 
les  différents  caractères  do  la  névrite  interstitielle  auxquels  se  joint  la  jirésonce  dos 
divers  éléments  du  granulome  lépreux  :  cellule.i  de  Virchow  avec  leur  aspect  vacuolaire 
typique  et  leur.)  nombreuses  inclusions  bacillaires  ;  rares  cellules  géantes,  cellules  pl“®' 
maliques,  nombreux  lymphocytes,  éléments  directs  issus  en  grande  [lartie de  l’endothé¬ 
lium  dns  espaces  lymphatiipies  et  des  cobules  conjonctives.  Les  fibres  nerveuses  restent 
longtemps  à  l’attaque.  La  gaine  de  myéline  disparaît  on  général  la  première,  puis  c’est 
le  loin'  du  cylindraxe.  Ouehpies  fibres  offrent  des  aspects  do  dégénérescence  walléricnne. 
I.es  bacilles  visibles  par  la  méthode  des  acido-résistants  se  rencontrent  en  abondance 
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d.'ins  la  lèpre  inixio.  Los  éimlos  sur  coupes  eu  série  semblent,  (iémoiilrer  que  la  propaga- 
liou  dos  lésions  se  l'ail  de  la  périphérie  vers  les  racines  du  nert. 

Au  point  de  vue  clinicpie,  le  début  dos  névrites  lépreuses  se  marque  d’habitude  )iar 
de  légères  altérations  cutanées  hypeiqiigmcntaires  ou  aj)ignieutuire.s  et  par  des  trouljles 
de  la  sensibilité  dans  le  territoire  des  nerl's  iuléressés.  Le  ])lus  souvent  ces  anesihésies 
atteignent  les  différentes  modalités  de  la  sensibilité  superficielle.  Presejue  toujours  elle 
affecte  les  sensibilités  thermique  et  douloureuse  et  la  sensibilité  tactile  est  moins 
atteinte.  Ge|)eudant  la  dissociation  syringomyélique  n’est  {)oinL  la  règle. 

Lorsifu’il  s’agit  de  nerfs  exclusivement  mot(!urs,  les  troubles  sensitifs  sont  minimes 
el  les  troubles  préilominent  sur  la  motricité  (d  la  trophicité.  L’est  alors  (pi’apparaissent 
les  mutilations  et  les  déformations. 

Gomme  symptômes  im|iorlants,  il  faut  signaler  la  bilatéralité  presque  constante  des 
troubles  et  l’état  moniliforme  des  nei'fs  ([iii  sont  durs,  épaissis  et  très  douloureux  à  la 
palpation. 

Los  nerfs  crâniens  les  jilus  frécpiennueut  .atteints  sont  le  facial  et  le  trijumeau.  Les 
auteurs  ont  même  pu  observer  une  paralysie  partielle  du  nerf  laryngé  inférieur. 


GOUGEROT  et  BLUM  (Paul).  Influence  localisatrice  d’un  trauma  sur  la  lèpre. 
Névrite  cubitale  gauche  isolée  et  fracture  du  radius.  H'il.  de  la  Soc.  jranç.  de 
hermidiiltKiic  cl  de  Stiphiliiji'aphie,  n"  7,  juillet  1031,  ji.  1129. 

Chez  un  lépreux  dont  la  lèpre  ne  s’était  manifestée  vers  l’âge  de  14  ans  ejuc  par  des 
taches,  dont  une  achromique  et  trois  piinnentées,  sans  troubles  de  la  sensibilité  jusqu’à 
cet  .âge,  une  fracture  du  radius  gauche  a  fait  apparaître  eu  ((uelqucs  semaines  au  niveau 
du  membre  traumatisé,  une  névrite  cubitale  intense  et  typicjue  ({ui  reste  unilatérale  et 
localisées  G.  L. 

ROY  (J.  N.).  Paralysie  faciale  périphérique  consécutive  à  une  engelure  de  la 
joue,  .innalcn  troto-Iari/nfiohr/ie,  n»  7,  juillet  1931,  p.  745-7.Ô1. 

Une  jeune  fille  de  seize  ans  en  bonne  santé,  bimi  (pi’elle  iirésenlât  un  osléome  de  l’or¬ 
bite,  s’élanl  congelé  le,  côté  droit  de  la  face,  \'oit  apparaître, 24  heures  plus  tard,  une  para¬ 
lysie  faciale  périiihéricjiug  qui  de\'i(mt  rapidement  complèL^  et  se  localise  aux  deux 
branches  du  facial. 

Après  avoir  éliminé  toutes  les  causes  possibles  de  paralysie  faciale,  l’auleur  ne  met 
pas  en  doute  (jue  la  |iai'alysie,  en  qncsiion  soit  due  à  une  lésion  nerveuse,  siégeant  sur 
les  deux  ramifications  du  facial,  en  dehors  de  la  ijarotide  ((ui  s’est  manifestée  à  la  suite 
d’une  engelure  de  la  joue.  G.  L. 

BARAILHE  (J.)  et  MASSONAUD  (J.).  Un  cas  de  paralysie  récurrentielle  trau¬ 
matique.  Arcliiue.s  de  médecine  cl  de  jthannaeie  mililaire.f,  t.  XGV,  n”  1,  juillet  1931, 
p.  lll-bb. 

Les  paralysies  récuri'cntielles  Ir'aumal  i(pies  sont  rares,  jjarce  c[u’un  agent  vulné- 
raid,  ordinaire  atUdgnaid,  le  récurrent  cause  des  blessures  mortelles  (hémorragie  ou 
■és|ttiy.xic).  Seul  un  petit  éclat  dans  un  Irajot  a\-eugle  peut  réaliser  une  section  du  récur¬ 
rent  entre  l’aorU!  id  l’artère  |uilmonaire  sans  autres  dégâts. 

L’école  lyouuaise  a  publié  plusieurs  lra\  aux  sur  la  question.  Gollel  a  relrouvé  une 
seule  paralysie,  récurnuti  ielle  sur  23  hémiplégies  laryngées  jiar  blessures  de  guerre.  Dans 
la  slatisti((ue  do  Lanimis,  sur  7(1  lésions  lai'yngées  de  guerre,  10  cas  seulement  sont 
représentés  par  c|cs  paralysies  réc.urrenlielles  ;  3  cas  s’accompagnent  de  plaies  pulmo- 
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DARLEGUY  cl  BAIXE.  Polynévrite  suraiguë  à  forme  bulbaire  consécutive  à 
une  rougeole.  Uni.  d  Mém.  <k  la  Soriélr  rnniira/r  <lfs  Hôpitaux  dr.  ParU,  .'î»  série, 
17- aimée,  n»2l,  13  juillet  1331,  p.  l-JOl-iec.ij, 
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son  iibscncc  de  verbigéraliuii  et  d’Iiallueinalicns,  et  dans  l’existence  d’un  trouble  mental 
presque  purement  mythomania(]ue. 

l-'auteur  souligne  l’intéi’êt  de  ce  cas  de  i)sychopolynévrite  à  prédominance  mytlio- 
maiiiaipie  et  montre  en  ipioi  il  faut  le  distinguer  des  syndromes  psychiques  habituels 
de  la  maladie  de  Korsakrd'f.  .  O.  L. 

RUSESCO  (A.)  (d,  CIUPAGEA  (I.)  (de  Bucarest).  La  paralysie  unüatérale  du 
diaphragme  dans  les  processus  médiastinaux.  Bnllelins  et  Ménwivex  de  la 
SnriiHé  médicale  den  IlôfiiUaix  de  Bacareul,  n"*  3,  mars  l‘.)31. 

I.es  auteurs  présentent  riiistuire  cliniciue  de  deux  cas  de  i)aralysie  unilatérale  du 
diapbragrne,  consécutive  à  raltointc  du  nerf  phrénique,  au  niveau  du  méiliastin 

.1.  rSiCOLESCO. 


TOCANTINS.  Lésion  traïunatique  du  plexus  brachial  et  de  ses  racines  avec 
symptômes  simulant  ceux  d’une  côte  cervicede.  Journal  of  nerroiis  and  menfal 
Uixeases,  vol.  73,  n'^  3,  mars  11131,  p. 

Observation  très  détaillée  avec  radiographies  et  schémas  de  troubles  de  la  sensibilité 
siinidant  ceux  babituellemenl  l'oncontrés  dans  les  cas  de  côtes  cervicales,  suin  enus  chez 
un  homme  après  un  très  violent  effort  de  traction  du  bras  disposé  en  rotation  externe. 

P.  Bkiiague. 

OLIVEIRA  (Joaquim).  A  propos  d’un  cas  de  méralgie  paresthésique  (Em- 
toriio  de  uni  caso  de  meralgia  paresthesica).  Arquiuos  Brasileiros  de  neiirialria  e  psi- 
quiatria,  14«  année,  n“  3,  septembre-octobre  1931,  p.  17G-183. 

,\  propos  d’une  observation  de  méralgie  paresthésique  survenue  à  la  convalescence 
d’une  pneumonie  grippale,  l’auleur  passe  en  revue  les  faits  antcri‘“urement  publiés  à 
ce  sujet  id,  envisage  la  théraiieutique  de  cette  affection.  Dans  le  cas  dont  il  s’agit,  on  a 
employé  des  injections  locales  de  li|(iodol  et  de  strychnine  au  point  d’émergence  du 


THOR  STENSTROM.  Etude  clinique  du  symptôme  névrite  dans  la  sciatique 
(laiie  Klinische  Sludie  uber  «  Nouritis  »  Symptôme  dei  Ischias).  Acln  paurldalrica  el 
neuroloiiira,  vol.  \  I,  fa.sc.  4,  11(31,  p.  .395-045. 

Los  l  echerche.H  cliniques  de  l’auteur  montrent  que  dans  un  grand  nombre  de  sciatiipi  s 
il  existe  do  véritables  lésions  nerveuses (lue l’on  peut  loraliser,  selon  toute  vraisemblance, 
d.ins  les  racines  du  plexus  sacré.  Il  discute  la  patbogénic  des  troubles  muscidaires  et 
estime  que  ces  lésions  expliquent  les  troubles  de  la  sensibilité  et  les  Iroubles  réflexes  que 
l’on  constate  fréquiuiinient  dans  celte  affection. 

GORDON  SEARS  (W.)  (do  Londres).  Névrite  interstitielle  hypertrophique. 

The  journal  oj  neurolor/ij  and  psncliopullioloiin,  vol.  Xll,  octobroi  1931,  ID  4C. 

L’auteur,  à  pro|ios  do  ipiehpies  cas  ijersonnols,  fait  une  revuegéuérale  surles  névrites 
interstitielles  hypertnqihiques  où  il  raïqiello  les  descriptions  initiales  de  Dejerine  et 
SoLlas,  de  Pierre  Marie  et  Bo\  (U'i,  île  Roussy  et  Cornil,  de  Harris  et  .\ewcomb.  Les  exa¬ 
mens  coid'irnient  la  couceplioii  classiipie  des  neurologistes  français. 
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TAYLOR  (E.  W.)  et  MAC  DONALD  (C.  A.).  Le  syndrome  de  polynévrite  avec  di- 
plégie  faciale  (Tlie  syndrome  ol'  polynevritis  witli  l'acial  diplogia).  Archives  0/ 
Neurologi]  and  Psi/chiidri/,  janvier  1932,  p.  79-112. 

ImporlauL  inéinoiro  où  so  trouvent  réunies  quatorze  oh.servations  de  polynévrite 
ii\(!0  dipléfrio  l'aeialü  où  sont  mis  en  relie!'  les  j)riricipauv  earactères  cliniques,  anatomi- 
»[ues  et  évolutils  de  cotte  association  syndromique  relativement  fréquente.  La  place 
iiosologi(|ue  de  ces  faits  est  soigneusement  discutée.  Dans  l’ensemble,  en  quelques  mois» 
ou  semaines,  l’évolution  se  fait  vers  une  guérison  complète.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
montre  parfois  la  dissociation  alhumino-cytologique  mise  on  lumière  par  Guillain  et 
Barré  dans  les  radiiuilo- névrites.  Anatomi([uern(!nt  :  lésions  il’inflammation  diffuse 
frappent  électivement  le  neurone  périphérique.  L’étiologie  de  ces  cas  reste  obscure, 
leur  apparition  ne  se  fait  jamais  sous  le  modo  épidémique,  les  signes  infectieux  sont 
légers  et  souvent  complètement  absents. 

Baymond  Larcin. 

HASSIN  (George  B).  Nerfs  périphériques.  Considérations  histologiques  et 
pathologiques  (l'erijiheral  nerves.  .énatoniic  and  pathologie  considérations).  Ar¬ 
chives  ol  ncurologij  and  psi/rhiatrij,  janvier  1932. 

Llude  importante  d’histologie  normale  et  pathologique  des  nerfs  périphéri(|ucs  où 
sont  particulièrement  étudiées  les  réactions  des  cellules  et  de  la  gaine  de  Schwann,  de 
la  pér'inèvrc,  et  leur  rôle  dans  les  processus  de  régénération.  R.  Garcin. 


LAIGNEL-LAVASTINE  et  FRUMUSAN  (P.).  Méningite  cérébro-spinale  apyré¬ 
tique  avec  hâle  solaire  acridinique  déclenchant  l’installation  d’xme  psychose 
polynévritique  chez  une  alcoolique.  Uni.  cl  Méni.  de  ht  Sociéle  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  série,  48"  année,  n”  23,4  juillet  1932,  séance  du  24  juin,  p.  I12U 
1124. 

Il  s’agirait  selon  les  autours  d’une  [isychose  polynévritic|Uo  alcoolique  déclenchée 
par  la  méningite  cérébro-sjiinale  chez  une  éthylique  ancienne.  Ln  outre,  ils  discutent 

hàle  solaire  dù  à  la  iihotosensibilisation  <lc  ses  téguments  par  la  trypaflavine.  Ils  dis¬ 
cutent  surtout  la  pathogénie  de  ce  dernier  phénomène.  G.  L. 

LAIGNEL-LAVASTINE  et  GOERGE(P.).  Suppuration  pulmonaire  à  type  d’eib- 
cès  putride  d’emblée  avec  polynévrite.  Traitement  par  injections  intravei¬ 
neuses  d’alcool  à  33  %.  Amélioration.  Itul.  cl  Méni.  île  ta  Soc.  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  3"  .série,  .XLVlll.  n"  24,  1  1  juillet  1932,  séance  du  L'r  juillet  1932, 
p.  1  18-1-1  19(1. 

Lue  malade  âgée  de  39  ans  a  présenté  brus(|uement  des  signes  pulmonaires  avec  vond- 
que  iélide  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’existence  d’une  supiiuraCion  jmlinonaire. 
Un.  mois  après  h  début  des  troubles,  ajqiarais.sent  des  signe.s  de  jiolynévrile  (|ui  persis¬ 
tent  pendant,  des  mois,  ainsi  que  les  signe.s  pulmonaires.  Les  ailleurs  ont  alors  l’idée, 
devant  l'écliec  des  thérapeutiipies  habituelles,  d’employer  chez  cette  malade  la  méthode 
des  injections  intraveineuses  d’alcool  à  33  %,  préconisées  dans  le  traitement  des  pro¬ 
cessus  inirulents  pulmonaires.  (Jette  tliérajioutiijue  a  eu  une  action  heureuse,  non  .seule¬ 
ment  sur  la  suppuration  pulmonaire,  mais  encore  sur  les  manifestations  [laralytiques 
des  membres  inférieurs.  Gelles-ci  se  sont  améliorées  au  point  ipie.  la  marche  cpii  n’était 
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plus  possible  depuis  deux  ans  est  devenue  aisée,  et  que  cette  amélioration  persistante 
est  confirmée  par  l'amélioration  parallèle  des  réactiono  électriques.  En  raison  de  la 
concomitance  des  manil'estalions  ijulnionaires  et  nerveuses,  et  en  raison  surtout  de 
l’amélioration  de  la  polynévrite,  parallèle  au  tarissement  de  l’expectoration,  les 
auteurs  admettent  que  cette  |jolyuévrite  serait  due  à  une  toxi-inl'extion  d’origine 
pulmonaire.  G.  L. 

■VIALLEFONT  (H.)  et  LAFON  (R.).  Un  cas  de  névrite  ascendante  du  membre 
supérieur.  Arc)iives  de  la  Sociélé  des  Sciences  médicales  de  Monli,ellier,  XIII, 
l’asc.  VIII,  aofit  1932,  p.  47(1-478. 

GIkv.  une  femme  de  cinquante-deux  ans,  à  la  suite  d’une  plaie  asepti(|uc  d’un  doigi 
ayant  nécessité  son  amputation,  est  apparu  un  syndrome  de  névrite  ascendante  :  dou¬ 
leur  d’abord  loc.alisée,  rapidement  extensive  avec  irradiations  dans  le  plexus  cervical, 
douP'iii'  à  type  surtout  sym[iathique,  accom])agnée  tantôt  do  vaso-constriction,  tantôt 
de  vaso-dilatation.  Les  auteurs  rapprochent  ce  cas  des  névrites  ascendantes  classiques 
et  d'aulre  part  des  syndromes  causalgLiues  observés  au  cours  des  dill'érentes  guerres.  A 
propos  il(^  CO  (huaiier  rapprochement,  les  auteurs  envisagent  au  i)oint  de  vue  thérapeu¬ 
tique  la  possibilité  d’une  sympalhectoniio  péri-huinérale.  G.  L. 

HELSMOORTEL  j'  (J.),  MINNE  (Albert)  et  Van  BOGAERT  (L.).  Névrite 
acoustique  double  et  syndrome  cérébello-pyramidal  fruste,  consécutifs  aux 
oreillons.  Journal  de  yciirolof/ie  el  de  l’sgcliialrie  belge,  XX.XIl,  n»  10,  octobre 

Observation  d’un  enfant  de  cinq  ans  et  demi  qui  a  [irésenté  une  surdité  bilatérale  à 
la  convalescence  d’oreillons  cpii  ont  évolué  sans  gravité  apparente.  Les  auteurs  rappel¬ 
lent  à  ce  propos  que  plusieurs  auteurs  ont  déjà  signalé  des  troubles  de  l’appareil  auditif 
succédant  à  la  méningite  ourlienne.  G.  L. 


Ravina  (a.).  Lésions  des  nerfs  périphériques  consécutives  aux  injections 
intraveineuses  et  manière  de  les  éviter.  Presse  médicale,  n"  82,  12  octobre  1932, 
p.  14.b2. 

Les  l(“5ions  des  nerfs  périphérifiues  qui  peuvent  résulter  d’injections  intraveineuses 
lav  sont  pas  toujimrs  dos  accidents  bénins.  Plusieurs  malades  <jnt  présenté  des  lésions 
définitives  ou  d'évolM'tion  très  lente.  Ghe/.  un-  sujet  atteint  de  i)aralysie  du  médian,  une 
iuler\'ention  a  montré  un  □mincis.sernent  et  une  altération  |}rononcée  du  nerf  sur  un 
trajet  de  plus  île  deux  centimètres.  On  peut  observer  une-  atteinte  isolée  du  médian,  de 
la  branche  aulérieiire  du  brachial  cutané  interne,  du  musculo-eutané,  nu,  dans  quelques 
Cas,  l’altération  coinhinérî  du  médian  et  du  brachial  cutané  interne. 

Les  différents  types  de  lésions  s’expliquent  facilement  fiar  les  rapports  anatomiques, 
be  plus  souvent  les  veines  céphali(|ue  et  basilique  font  suite  au  niveau  du  pli  du  coude 
à  la  veine  médiane.  Le  rapport  le  jdus  important  est  celui  qui  affecte  la  veine  basilique 
avec,  le  nerf  médian  qui  lui  est  parallèle,  séparé  d’elle  par  une  aponévrose  extrêmement 
hiince.  Une  injection  mal  faite  au  niveau  de  la  veine  basilique  peut  léser  la  branche 
i-'erniimde  du  brachial  cutané  interne,  au  niveau  de  la  veine  céphaliipie,  le  musculo- 
(^utané.  Le  môme  accident  survenant  au-dessus  du  pli  du  coude  est  beaucoup  plus  gra\  c, 
puisqu’on  peut  atteindre  à  ce  niveau  les  deux  branches  terminales  du  brachial  cutané 
Interne  ou  môme  temps  que  le  nerf  médian.  11  est  donc  piaulent  pour  éviter  les  altéra¬ 
tions  nerveuses  de  ne  pratiquer  les  injections  ipic  dans  la  veine  médiane.  Mais  cela 
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ii’csl  pas  loujours  facitu  à  cause  des  variations  imlividuclles  iln  réseau  veineux  superfi¬ 
ciel.  Toutefois,  les  lésions  du  rnusculo-cutané  et  du  Ijracliial  cutané  intei’iienes’aeeom- 
pai,nient  i;onérale.ment  (pie  de  quelques  troubles  de  la  sensibililé  sans  grande  irnporlanee 
jiral.iiiue.  Au  contraire,  les  liisions  du  médian  sont  tri'is  sérieuses.  D’oi'i  la  règle  d’iA  itcr, 
a  moins  de  nécessité  alisolue,  toute  injection  dans  la  xcine  basiliipio  au  niveau  de  la 
ii:outlière  biciidlale  inlerne. 

Les  aceidents  de  cet  ordre  ne  [laraissent  pouvoir  être  délerniinés  (pic  fiar  un  très  petit 
nombre  de  inédieainents.  Celui  ipie  l'on  retrouve  à  la  base  de  (iresque  tous  les  accidents 
est  le  chlorure  de  calcium,  même  à  des  doses  faibles,  n’exeedant  jias  1(1  %.  I.a  iiliqiarl 
des  autres  sels  de  calcium  ainsi  ipie  le  salvarsan  ne  doimeiil  que  beaucoup  plus  rarement 
des  accidents  analogues. 
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■yURPAS  (Cl.)  et  CORMAN  (L.).  Les  formes  graves  des  obsessions.  l’aris 
méilical,  XXII,  n"  d‘Z,  G  août  1932,  p.  II3-1‘20. 

Orlaines  formes  do  la  maladie  des  obsessions  tirent  leur  principal  intérêt  de  rinten- 
sité  des  troubles,  de  leur  durée  et  de  l’entrave  qu’ils  apportent  aux  diverses  rnanifesta- 
lions  de  l’activité  ([uotidienne  :  ce  sont  les  formes  graves.  Celles-ci  ne  le,  sont  jias  d’em¬ 
blée,  mais  le  d()viennent  peu  à  peu  jiar  une  évolution  jirogressivc.  I.a  maladie  n’est  pas 
régulièrement  progressive,  elle  iiréseute  des  rémissioiLS.  Parfois  même  cos  rémissions  sont 
com|ilètes  et  durent  fort  longtemps.  Dans  ce  cas  raltornance  des  accès  et  dos  rémissions 
réalise  un  type  périodique.  Les  auteurs  rapportent  six  observations  des  différentes 
formes  ipie  peuvent  revêtir  les  obsessions  graves. 

L’état  de  ces  malades  |iout  simuler  [larfois  un  état  de  démence.  Mais  une  analyse  jdiis 
atlentive  montre  ipio  l’intelligence  n’est  pas  atteinte,  et  ipie  la  gravité  des  obsessions 
réside  tout  entière  dans  l’entrave  ipie  celle-ci  apporte  à  l’activité  normale.  Cependant,  il 
existe  des  obsessions  très  autlientii|ues,  (pii,sans  aboutir  à  la  démence,  preiineiil  une 
gravité  particulière  par  leur  transformation  en  délire.  Cette  transformation  est  peu 
fré(iuente,  mais  elle  a  cependant  été  observée  par  de  nomlireux  auteurs.  Mais  les  délires 
des  obsédés  iirésentent  des  caractères  particuliers  ipii  les  dislingiieiit  des  autres  délires. 
Les  facultés  criti(|ues  de  rintelligence  sont  coiLservées,  la  ci'oyance  aux  idées  délirantes 
est  faible,  et  il  existe  |)arfois  un  véritable  dédoublement  conscient  delà  personnalité. 

Cette  évolution  vers  le  délire  se  fait  dans  deux  directions.  Tant(')t  l’état  obsédant 
atioulit  à  la  mélancolie  anxieuse.  Tant(’)t  il  se  transforme  progressivement  en  délire 
systématisé  ]iarunoïa(pie.  Cependant  les  (disessions,  même  dans  leur  forme  grave,  ne 
doivent  pas  être  e.onfondues  ni  avec  la  psychose  inania(pie  dépressive,  ni  avec  la  para¬ 
noïa,  in  avec  la  démence  précoce.  (1.  L. 

BARUK  (H  ),  BIDERMANN  et  ALBANE.  Tuberculose  et  démence  précoce. 
Réactions  allergiques  et  encéphalite  toxique.  Recherches  biologiques  et  expé¬ 
rimentales.  I‘iiris  nii'dirni,  .\,\ll,  n"  .‘tâ,  27  août  1932,  p.  IGG-172. 


.WALYSI'S  4:V,> 

l/ul)S(',rvaliiiii  cliiiiquo  oL  ljiolo5;i(]iie  d’un  grand  nombre  de  déments  précoces  alleinls 
<it‘  diverses  lésions  tuberculeuses,  a  montré  une  évolution  torpide  et  quclquerois  même 
abortive  des  lésions  l>a(:illaires,  en  même  temps  (]ue  l’existence  de  réactions  allergiipies 
<t’une  intensité  tout  à  fait  remarquable.  Les  auteiirs  donnent  le  détail  de  leurs  expé- 


DUPOUY  (R.),  COURTOIS  (A.)  et  BOREL  (J.).  Délire  de  jalousie  chez  un 
parkinsonien  postencèphalitique.  .Inun/rs  mcdico-psychologiijncs.  14®  série, 
IKK  année,  11,  n"  I,  juin  11133,  p.  19-55. 

l’n  cas  de  délire  d’interprétation  à  thème  de  jalousie  chez  un  parkinsonien  de  48  ans 
dont  les  antécédents  nerveux  personnels  étaient  extrêmement  marqui  i  1  1  ? 

et  somniloquie  |)endant  l’enfance  et  même  pendant  l’adolescence.  Longtemps  avant  son 
encéphalite  il  avait  présenté  d’autre  i)art  des  perversions  sexuelles.  (1.  !.. 


MOREL  (Ferdinand).  Les  hallucinations  naonoculaires  du  delirium  tremens. 

Knc  ’phale,  XXVll,  n»  5,  mai  1933,  p.  369-408. 

Il  l’cssort  de  l’étude  faite  pur  l’auteur  sur  24  malades  atteints  de  delirium  tremens  que 
•  lurant  la  crise  de  delirium  tremens  les  malades  présentent  des  hallucinations  mono¬ 
culaires.  (lellcs-ci  affectent  en  général  les  deux  yeux.  Ces  hallucinations  monoculaires 
Sont  ])lus  fréquentes  que  les  binoculaires.  Elles  i)cuvent  débuter  avant  celles-ci  et  durer 
|ilus  longtemps.  Dans  certains  cas  exceptionnels,  les  hallucinations  visuelles  n’existent 
qu’à  l’état  monoculaire.  D’une  façon  générale  la  vision  binoculaire  modifie,  atténue  et 
liarfois  supprime  les  hallucinations  monoculaires.  L’occlusion  d’un  œil,  nu  contraire, 
favorise  l’hallucination  visuelle.  Ceci  se  vérifie  surtout  dans  les  phases  du  début  cl  de  la 
fin,  mais  aussi  du  cours  lui-mème  de  la  crise.  L’auteur  coirsidère  ces  faits  comme  un 
synqitüino  inqiortant  du  delirium  tremens. 

Les  hallucinat  ions  monoculaires  du  delirium  tremens  no  consistent  jamais  en  une 
teinte  uniforme  occupant  la  totalité  du  chanqi  visuel,  comme  cela  se  voit  dans  certaines 
érythropsics  ou  xanthoiisies.  I•’,lles  ont  au  contraire  toujours  un  aspect  figuré.  Lue 
certaine  variété  règne  dans  la  composition  de  ces  éléments  figurés.  l'ille  \a  de  la  sur¬ 
face  possédant  une  certaine  étendue  ou  de  la  figure  i)résentant  une  cei  taim;  complexité 
à  la  tache  do  la  taille,  d’une  main,  d’un  oiseau,  d’uno  ]mnaise,  d’unt.  tète  d’épingle,  d'un 
mousti(iue,  d’un  microbe.  L’assemblage  de  ])etits  éléments  fins  punctifoianes  est  très 
fréquotil.  I,a  texture  de  cos  taches  est  rarement  dense  jusqu’à  l’opacité  totale  et  pos¬ 
sède  souvent  une  certaine  transparence.  Les  contours  en  sont  flous,  et  l’auteur  reconnaît 
‘lu’il  s’agit  plutôt  do  scotomes  positifs  que  d’iiallueiniitions.  Le  slocome  est  toujours 
Central.  L’autour  étudie  les  différents  caractères  (le  ce  seotomo  et  dit  que  tout  se  passe 
Comme  si  le  point  d’application  électif  du  toxi(iue  était  le  faisceau  maculaire  des  deux 
c(Ués,  et  plus  particulièrement  sur  la  partie  de  son  trajet  comprise  ontie.  h'  Imliio  (t  le 
cliiasma,  élaid,  donné  la  fréquence  des  symptômes  concomitants  do  névrite  rétrobul- 

La  vision  binoculaire  favorise  surtout  la  comldnaison  dos  scotomes  avec  le  décor 
l'éel.  Derrière  la  mobilité  apparente  des  hallucinations  il  y  a  l’iminobilité  réelle  du  sco- 
lotne  qui  ne  fait  que  suivre  le  globe  oculaire  dans  ses  déplacements.  Mais  Ir  jeu  des  sco¬ 
tomes  monoculaires  no  fait  pas  à  lui  seul  tout  l’onirisme  visuel  du  delirium  tremens.  Il 
fe  faut  pas  oublier  vis-à-vis  de  celui-ci  l’action  élective  de  la  comiiosanlc  toxique  sur 
l’cnccidialc,  en  j(articulier  sur  la  sensibilité  générale.  L.  L. 
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LHERMITTE  (Jean).  L’hallucinose  pédonculaire.  Encéphale,  XXVII,  u”  0, 
mai  10:12,  p.  422-320. 

Aprs'S  :n'oir  envisagé  les  généralités  relatives  é  riiallucination,  l’auteur  l'ait  une  élude 
approfondie  do  l’Iiallucinose  pédonculaire,  7iolion  cpii  lui  appartient  en.  grande  partie 
et  (ju’il  illustre  i)ar  de  nombreuses  observations  personmdles.  Selon  lui,  il  faut  entendre 
[lar  cc  terme  les  manifestations  ballue.inaloires  que  l’on  voit  survenir  chez  des  malades 
atteints  do  lésions  limitées  du  méso-dieneépliale,  c’est-à-dire  de  la  région  v(!nlrale  du 
111“  ventricule,  et  de  la  calotte  pédonculaire  qui  en  est  le  prolongement  postérieur.  Ayant 
précisé  les  nianil'estations  cliniques  qu’il  a  observées  et  les  faits  anatonii(pies  jiar  les¬ 
quels  il  les  a  vérifiés,  il  envisage  deux  aspects  de  la  (luestion  (pi’il  étudie.  Il  se  demande 
tout  d’abord  si  les  états  d’hallucinoso  qu’il  a  décrits  sont  réellement  en  rapport  avec  le 
développement  de  la  lésion  du  pédoncule  cérébral.  11  se  demande  ensuite,  si  l’on  peut 
considérer  les  visions  de  ces  malades  comme  des  hallucinations  vraies. 

Pour  cc  qui  est  do  la  première  question,  il  lui  paraît  incontestable  que  l’on  peut  ob¬ 
server  chez  les  vieillardsdes  états  d’hallucinose  indépendants  en  ap])ai'encc  de  toul(,  lésion 
pédonculaire.  Mais  il  fait  remarquer  qu’aucune  étude  anatomique  ])réci.S(î  n’a  encoi’e 
été  fait(!  de  ces  cas,  et  que  par  conséquent  rien  ne  démontre  encore  qu’il  n’existe  pas 
chez  CCS  malades  une  lésion  cérébrale  non  extériorisée  par  dos  manifestations  neurolo¬ 
giques  lücalisalriccs.  Quant  à  ce  qui  est  do  la  deuxième  question,  il  lui  paraît  absolu¬ 
ment  évident  que  les  malades  qu’il  a  pu  observer,  non  seulement  m;  sont  ni  déments  ni 
déliraids,  mais  (pie  certains  d’eidm  eux  font  une  critique  parfaite  des  ])hénomènes  qu’ils 
observent,  et  que,  chez  eux,  aucune  suggestion  ni  aucune  influence  psychologique 
n’ont  pu  intervenir. 

En  ré, alité,  les  faits  do  cet  ordre  lui  paraissent  entrer  dans  une  catégorie  jiarlnmlière 
(|u’il  tend  à  rapprocher  de  l’activité  onirique.  11  rappelle  que  les  faits  anatoino-cliniqui'S 
démontrent  qu’il  existe  dans  le  méso-iliencéphale  une  région  011  le  dispositif  régulateur 
de  la  veille  et  du  sommeil  se  montre  parliculièrement  sensible  aux  altéralions  patholo¬ 
giques.  D’autre  part,  l’auteur  rappelle  (juc  l’état  de  sommeil  comporte  deux  éléments, 
l’un  négatif,  la  suspension  de  la  conscience,  l’autre  positif,  le  rêve.  Il  se  demande  donc 
si  des  lésions  évoluant  dans  la  même  zone  quecollcs  qui  sont  à  l’origine  des  sommeils  mor¬ 
bides  ne  seraient  pas  capables  de  déterminer  elles  aussi  des  modifications  de  la  fonction 
hypnique,  caractérisées  alors  non  pas  par  le  sommeil  tel  (pi’on  l’entend  communémeid, 
mais  par  son  composant  actif,  l’activité  onirique. 

Dans  toutes  les  observations  qui  ont  trait  à  l’hallucinosc  pédonculaire,  figurent  des 
liajublos  du  sommeil  d’une  part,  et  d’autre  part  des  images  hallucinatoires  qui  possèdent 
les  mêmes  attributs  que  cellrs  du  rêve.  Il  insiste  en  particulier  sur  le  fait  rpio  les  visions 
c.olorées  mobiles  et  toujours  silenci(mses  qui  formeid.  le  fond  de  l’hallucinose  pédoneu- 
laire  affectent,  avec  une  singulière  jirédilection,  l’heure  du  crépuscule  ou  même  les  ins- 
lants  qui  précèdent  rendormissemeni .  Et  de  tout  ceci  l’auteur  conclut  que  l’halluci- 
nose  pédone.ulaire  se  rattache  en  ligue  directe  à  l’activilé  orinique.  G.  L. 

CLAUDE  (Henri)  et  EY  (Henri).  Evolution  des  idées  sur  l'hallucination. 

Encéphale,  X.WII,  11°  b,  mai  1032,  p.  3111. 

Dans  cet  article,  les  auteurs  étudient  successivcmentladéfinilion  même  de  l’hallucina¬ 
tion  et  ses  diverses  variations.  Ils  envisagent  tout  d’abord  le  passage  de  la  notion  d’ob¬ 
jectivité  à  C(!lle  d’objectivité  psychique  et  l’extension  de  la  notion  d’hallucination.  Dans 
un  deuxième  chapitre  ils  décrivent  le  passage  de  la  notion  ;  perception  sans  objet  à  la 
notion,  perception  d’origine  niécani(iue.  Dans  un  troisième  chapitre,  ils  envisagent 
la  négation  et  l’affirmation  de  riiallucination,  consacrant  un  chapitre  important  aux 
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pseuilo-liiilluciiialioiis.  Ils  so  proposi'iit  d’ailleurs  de  l'eveuir  sur  les  relations  de  l’hallu- 
einatiou  à  l’iiallucinose.  G.  L. 

EY  (Henri).  Les  «études  sur  l’hallucination  n,  de  Pierre  Qiierey.  Jincéphale, 
XXVII,  11"  5,  mai  1932,  p.  443-145. 

Analyse  des  deu.':  volumes  que,  M.  Quercy  vient  de  consacrer  au  jiroblème  de  riiallu- 
ciiiation.  Le  premier  volumeétudie  riialliicinatiou dans  quelques {rraiids  systèmes  philo¬ 
sophiques  :  clie.7.  Spinusa,  Leibniz  et  llergson.  Dans  le  deuxième  volume,  qui  est  consacré 
0  l’étude  clinii[ue  du  phénomène,  l’autour  tente  de  montrer  cpie  la  perception  sans  objet 


EY  (Henri).  La  croyance  de  l’halluciné  (A  propos  des  études  de  M.  Quercy 
sur  l’hallucination).  .Imm/ra  miV/iro-p.sv/c/io/m/à/uc.s',  11"  série,  9ll"  année.  1 1,  u"  1  . 


l'aleiueiil.  Il  s’agit  la  plupart  du  temps  de  fausses  hallucinations,  soit  qu’il  y  ait  effecli- 
'ement  un  objet,  e,e  sont  alors  des  illusions,  soit  ipie  les  malades  ne  croient  ]ias  à  la 
réalité  otijee.tive,  de  ce  qu’ils  éprouvent  (liallucinosn  et  sensations  anormales).  Le  véri¬ 
table  problème  de  l’Iiallueination  est  de  se  demander  à  quelles  eonditi.ons  s’établit 
la  croyance  en  un  faux  objet,  la  véritable  perception  sans  objet.  L’esthésie  sensorielle 
imstiilée  comme  essentielle  et  suf lisante  dans  les  théories  imrement  mécaniipies  de 
l’hallucination,  n’est  ni  suffisante  ni  même  nécessaire  pour  que  se  [iroduise  l’objeeti- 
''ation  fausse  qu’est  le  iihénornène  hallucinatoire.  Elle  est  ellc-mèmo  une  conséquence 
et  non  une  cause.  Les  conditions  mêmes  de  cette  croyance  perceptive  doivent  être 
recherebées  dans  les  paroxysmes  affectifs  de  la  croyance  inteiitioiincllc  du  sujet  (délire). 

G.  L. 


COURBON  (Paul)  et  TUSQUES  (Jean).  Identification  délirante  et  fausse 
reconnaissance.  Annules  mcdico-psjichologiqucs,  II,  n“  1,  juin  1932,  p.  1-13. 

Contrairement  à  l’identification  correcte  fiui  est  une  croyance  a  posleriuri,  née  de 
Constatations  qu’a  fournies  l’investigation  dos  caractères  morphologiques  et  psycholo¬ 
giques  du  sujet  à  identifier,  l’identification  délirante  est  une  croyance  a  priori  née  d’une 
intuition  morbide,  antérieure  à  toute  investigation.  Cette  intuition  morbide  résulte 
du  fait  fpr’en  présence  du  sujet  faussement  reconnu,  le  malade  éprouve  les  mêmes  réac¬ 
tions  qu’en  présence  de  l’individu  avec  qui  il  le  confond. 

La  fausse  reconnaissance  résulte  non  pas  d’une  perception  externe,  mais  d’une  per¬ 
ception  interne.  Elle  est  due  non  à  la  constatation  par  le  malade  d’une  similitude  objec¬ 
tive  entre  l’individu  faussement  reconnu  et  l’individu  avec  lequel  il  le  confond,  mais  à 
•a  constatation  par  le.malade  d’une  similitude  subjective  entre  les  deux  conduites  que 
lui  inspirent  l’un  et  l’autre  individu.  La  méconnaissance  résulte  du  fait  que  la  conduilc 
inspirée  au  malade  par  l’individu  n’est  plus  la  même  qu’autrefois,  et  n’a  de  similitude 
avec  aucune  autre.  C’est  le  syndrome  de  sosie.  L’investigation  ijui  est  le  fondement  de 
•a  croyance  exprimé  par  l’identification  correcte  ne  joue  donc  aucun  rôle  dans  l’édifi¬ 
cation  de  la  croyance  exprimée  par  l’idcntilication  délirante.  G.  L. 

ESTAPÉ  (José  Maria).  Complexe  d’Œdipe  et  anorexie  mentale  chez  im  enfant 
de  sept  ans.  Revue  sud-américaine  de  médecine  cl  de  chirurgie,  III,  n"  4,  avril  1932, 
p.  337-340. 
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MÉMO  1RES  ORl  G1 N  AUX 


L’ÉPREUVE  DE  L’HYPERPNÉE 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFKR 


{Travail  du  fonds  Dejerine  exposé  au  cours  de  la  A7/®  Réunion 
Neurologique  inlernalionale.) 


C’est  une  pieuse  tradition,  pour  les  bénéficiaires  du  Fonds  Dejerine, 
d’évoquer,  au  cours  de  leur  travail,  le  souvenir  du  et  de  Dejerine. 
n  nous  est  particulièrement  agréable  de  le  faire  devant  cette  Assemblée  où 
leurs  élèves  sont  si  nombreux  et  où  nous  sommes  tous  unis  pour  adresser 
à  leur  mémoire  Tbommage  de  notre  admirationet  de  notre  gratilxide. 

Le  sujet  proposé  aux  discussions  de  la  XII*^  Réunion  neurologique 
internationale  est  celui  des  épilepsies.  Notre  travail  sera  donc  consacre, 
avant  tout,  à  l’épreuve  de  l’iiyperpnée  prati([uée  chez  les  comitiaux. 
C’est  d’ailleurs  sous  l’angle  du  mal  comitial  ((ue  celte  épreuve,  inaugurée 
par  des  physiologistes,  s’est  imposée,  au  cours  de  ces  dernières  années,  à 
l’attention  des  médecins.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  ([ue,  même  au  point 
de  vue  médical,  l’intérêt  de  l’épreuve  se  limite  à  l’épilepsie.  I.’hyperpnée 
exjiérimentalc  crée  une  ])(!rturbation,  temporaire  et  inoffensive,  mais 
profonde,  de  nos  équilibres  humoraux.  Tl  est  jirobable  (pi’elle  pourra  four¬ 
nir  des  résultats  inq)ortants  dans  une  série  d’affections  ressortissaid,  à  la 
nacdecine  générale,  en  particulier  dans  c(u-taines  malailies  de  la  nutrition. 
Nous  avons  l’intention  (b*  nous  consac.rer  ;i  ce  travail  qui,  à  jiotre  connais¬ 
sance,  n’est  même  pas  ébauché  à  l’heuia!  ac.tmdle.  Mais,  nous  le  la'qx'tons, 
le  présent  mémoire  sera  essentiellement  (-onsacré  à  ce  fpie  donne  l’é¬ 
preuve  de  l’hyperpnée  dans  l’épilepsie  et  accessoirement  dans  quelques 
autres  affections  du  système  nerveux. 


.1.  HM  ! 


'f.\  /•//'  II.  .scii.M'.ri'i:, 


■m 

Ol  KI.QUlCS  MO'l'S  D’iIISTOlUyi.'IO. 

Au  cours  (le  ('(is  (l(;rni('!ros  aiiiu'cis,  his  travaux  r(!latifs  à  rhyperjirujC 
(■xj)(‘rimeJiLale  dans  l'('‘pil(‘j)sio  sont  devenus  Irt's  nondjrciux.  Nous  n’avons 
]ias  l’intention  d’en  donner  la  liste  coinphUe  et  nous  nous  en  excusons 
d’avance  auj)r('‘s  de  ceux  ([Uc  nousn’aurionspaseih's.Sans  jamais ])crdr(! de 
vue  tout  CO  (jiK!  nous  devons  à  nos  devatu;i(n's,  nous  nous  proj)oserons 
surtout  d’expos(!r  le  r(‘sultat  de  nos  [u-opres  rcndierchcs.  Nous  nous 
somin(!s  re])ort(‘s  autant  ([ue  possibles  aux  doc.urncids  Orif^inaux,  mius  nous 
;  avons  puis(3  de  nombreux  rens(!ij,m(Mneid.s  bibl iof^rapliirpu^s  dans  la  tln'îse 
'tje  M.  Rousseau  (1),  faite  sous  l’inspiration  de  M.  l'agn'ciz  et  dans  un  tra- 
ç  de  M.  Nyssen  (2). 

^  (Tomme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  le  m('rit(!  d’avoir  imagim-  r(jprouvc 
-  d’]iyjicr])ii(;e  revi((nt  aux  physiologistes  ([ni  se  j)ro[)osai(ml,  d’(;tudier  la 
l(;tâni(!  ([ue  ]>rovo(ju(î  riiypervauddlation.  Les  pn-cnrseurs  furent  Vernon 
(lüO'J),  llenderson  (l'.KI'J).  .Mais  les  reeluindies  l((s  plus  a]iprofondies  da¬ 
tent  de  1U20  et  furent  faites  pnîsque  simnltamunent  par  (follip  et  Backus 
d’uiui  part,  jiar  (Irard  (d  (loldrnann  de  l’autre.  Les  auteurs  virent  parl'ai- 
leineid,  les  modifications  de  r(‘([uilibr(;  acido-basi([ue,  à  forme  d’alcalose 
gazeuse  ([ui  sont  cnh'es  jiar  r(q)rcuve. 

Du  poiid.  de  vue  m(‘dical,  1((S  premiers  travaux  datent  de  l'J2  t.  Joshua 
Hosett,  en  Améri([ue,  soumit  à  r(''])reuv(î  d’hyper[m(’'(!  une  sende  de  malades 
atl.(;ints  de  divers(îs  alTcctions  du  syst(''m(!  nervamx  (d.  montra  ([u’elle  pou¬ 
vait  exag('(rer  les  cotd  riud.ures  ])yramidal(;s  (d.  extra-jiyramidab^s.  La  même 
aun(“o,  eu  Allemagne,  I''ürster,  d((  Hiaîslan,  inaugura  des  recherches  (pii 
euretd,  un  grand  releid  issemeid..  Il  appli(pia  syst(’'mati([nemeid.  r(’q)reuvc 
de  rhy])er]m(’'e  à  l’('‘pilej)sie. 

Dans  iiiK'  ])romi('‘re  communication  (d),  il  (hadara  avoir  obtenu  des  ma- 
uifostatious  comil  iales  (duïz  %  des  malades  examim’s  (20  crises  sur 
Ib  é[iile]iti([ues).  Deux  ans  jdus  tard  (l'.t2G),  il  donru!  nu  pourcentage  plus 
faible,  mais  (mcore  tr('“s  ('dev(:  (  K)  %j  et  parle  d’une,  «  aptilude  convulsive 
(Krampfber(dts(diaftj  qui  serait  m'eessaire  au  succfis  de  r(’])reuvc. 

L’imporlauce  des  iTsultats  de  .M.  Forster  suscil.a  imimdlialumeid.  un 
grand  nombre  do  travaux  de  v(’Tification  dans  les  divers  pays  d’iîunqie 
(d.  (r.\m(''ri([ne.  hhi  Frama;,  (l('‘s  l',)2ri.  MM.  (luillain,  .Majouanine  et  Th(’‘ve- 
nard  a])])l i([ui'‘rent  avec  sncc('!s  r(q)renve  de  rhyjierpm'a;  à  un  cas  de  tu¬ 
meur  (  (‘n’dirah;  av(“((  ('qiilepsie  jacksonienne.  (1(!S  auteurs  insistent  sur  l’in- 
lid'èt  ([ii’il  y  a,  dans  certains  cas,  à  ])rovo([U(;r  une  cris(!  jiour  l’étudier  à 
loisir  et  en  tirer  des  indicalions  opératoires.  ITn  ]‘,)26,  .MM.  (.'.lande  et  Mon- 
tassiit  ])rati(pieut  ri“preuv(!  sur  une  large  (‘(diclle  en  se  plaeaid,  surtout  an 
point  de  vue  de  la  médecine  légale  (d,  du  diagnostic  de  l’épihqisie  ]isychi(pie. 

(I)  lioiissuM'  (l'ieriai).  I,’ii|a'eavo  de  l’iiyperpiiée.  Tlii'.si’.  de  J'aris,  l'.IC7. 

(vi)  .Nvsskn.  1,11  viileiir  (U;  riiypccfiiK’a;  dans  le  diiiKnoslic  de  lY|iilepsic.  Journal  de 
Scnrolofiic  et  de  l‘ü\ieliialrie.  eelobre  ji.  (iOO-OIH. 

Ci)  O.  l''oiis  ri:ii .  1 1  vpecventilalidnsa'ipilepsie.  Deulsche.  /.eilxeh.  jür  Servenheilkunde  : 
s:i  ;  l'.n>5,  p.  .’ilT. 
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Comme  nous  venons  de  le  dire,  un  grand  nombre  de  neurologistes  s’oc- 
''upèrent  de  la  question  et  donnèrent  leur  pourcentage  de  résultats  positifs. 
Or  quand  on  étudie  ces  pourcentages  (1  )  on  ne  peut  qu’être  frappé  de  leur 
extrême  variabilité.  Forster  accuse  .b5,.ô,  puis  dO  %  de  résultats  positifs  ; 
Jakusiu,  4708  %  ;  Georgi  et  ses  collaborateurs,  39  %  ;  Sterling,  32,r)  %  ; 
Claude  et  Montassut,  28%;  Fo'.-termann,  11,4  %;  lloidricli,  10%; 
Janota  4,9  %.  Parmi  les  résultats  les  ])lus  récents,  notons  ceux  de 
mm.  Nyssen,  ô  %  ;  l.aruelle,  17  %  ;  .Vtonrad-Krohn,  ô  %. 

Enfin  des  cliniciens  des  plus  autorisés  comme  MM.  Pp(piien,  M.  Mar¬ 
chand,  déclarent  n’avoir  jamais  réussi  à  dé'clencher  la  moindre  manifesta¬ 
tion  comitiale  chez  leurs  malades,  malgré  do  nombreuses  tentatives. 

A  quoi  peut,  tenir  une  pareille  diversité  des  résultats  ?  Il  n'est  j)as  aisé 
de  le  dire.  Oue,  dans  ([uebjues  cas,  une  manifestation  ytithialique  ait  pu 
être  pri.se  pour  de  l’épilepsie,  c’est  possible.  .Mais  la  compétimce  des  au¬ 
teurs  ([ue  nous  venons  de  citer  empêche  de  généralis('r  celte  explication 
simpliste.  D’ailleurs  Mogens  Fog  et  Max  Si  hmidt  signalent,  ([n  ils  ont 
appliqué  l’épreuve  à  des  sujet, s  atteints  d’hystérie  manifesl e  sans  déiden- 
cher  la  moindre  convulsion.  On  a  donc  invoifué  des  causi's  ]im  disjiosantes 
•issez  banales  c.omrne  les  influences  climati([ues,  celles  des  saisons,  celles 
des  repas.  Mais  cela  ne  saurait  expliquer  les  divergences  di'  résultats  que 
nous  venons  de  relever. 

11  nous  paraît,  que  cet  te  exiilication  ne  peut  êt.i-e  i  liendiée  que  dans 
nne  (jiiestion  de  tei'lmique  de  ré]ireuve  et  une  question  de  choix  des 
nialadcs.  Nous  avons  essayé  de  préciser  ces  points  du  iniiuix  qu’il 
nous  a  été  possible,  en  faisant  à  notre  tour  les  essais  que  nous  rela¬ 
terons  plus  loin. 


Ea  technique  a  ét.é  Folijet  jirincijial  de  notre  etïort .  .lusqu'ici  l'épreuve 
^toujours  été  pratiquée  par  le  moyen  d’une /n/pc/'/mcc  l'e/o/i/wùr.  Nous  ne 
nions  cert.es  pas  que  l'on  puisse  ré'aliser  de  la  sorte  d’excellentes  ventila¬ 
tions.  Les  divers  auteurs  ont,  employé  des  t.echniques  assez  dilTé’reides, 
comme  nous  le  verrons.  Il  nous  a  semblé  plus  jiri'cls  de  jtraliquer  une  hij- 
perpnée.  mécanique  au  moyen  d’un  ajipareillage  ajqiroiirii''.  Nous  avons 
cherché  aussi  des  tests  i[ui  mesurent-  r(41icacil-é  de  rhy])erpnée. 

Avant  d’entrer  dans  les  dét.ails  de  la  l.e(4mi([ue,  nous  croyons  ut  ile  d’ex- 
poser  brièvement  ([ueli[ues  données  sur  la  ])hysiologie  de  ri’)ircuve.  Nous 
nvons  donc  à  envisager  successivement  : 

A.  La  plijisiologle  de  V épreuve  de  l'Injperpnée  ; 

IL  L’Iiiiperpnée  volonlaire  ; 

G.  L’hijperpnée  méeaniqne  ; 

D.  Les  lesls  d’ejjirarilé  ; 


(1)  La  plupart  de  ees  résultats  sont  emp 
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^1.  BAUDOUIN  ET  H.  SCHAEFFEH 


A.  La  physiologie  de  l’épreuve. 

Ouoiqu’elle  comporLe  encore  bien  des  obscurités,  la  majorité  des 
auteurs  admettent,  avec  les  premiers  physiologistes  américains,  qu’elle 
agit  en  créant  une  alcalose  gazeuse. 

La  ventilation  profonde  qu’elle  produit  lave,  en  quelque  sorte,  l’air  ré¬ 
siduel  du  poumon.  Lelui-câ  est  très  riche,  à  l’état  normal,  en  acide  carbo¬ 
nique  (LO-  alvéolaire),  (jornme  l’air  atmf)spbéri([uo  en  est  pratiquement 
dépourvu,  ce  lavage  réduit  fortement  l’acide  carbonique  alvéolaire.  Comme, 
d’autre  part,  l’acide  carbonique  libre  rlu  sang  (CO“  IL)  varie  proportion¬ 
nellement  au  CO*  alvéolaire),  le  CO*  IL  du  sang  baisse  pendant  l’épreuve, 
ce  qui  réalise  l’alcalose  gazfuise.  i\.u  cours  de  cett.e  alcalose,  la  physiologie 
de  nos  organes  et  d(!  nos  humeurs  est  l.emjiorairement  altérée.  Il  se  produi¬ 
rait,  en  ])articuli(U',  des  phénomènes  vasculaires  au  niveau  du  cerveau  qui 
fiourraient  provo([uer  les  crises  sur  un  organe  prédisposé. 

Quoi  (fu’il  en  soit  de  cette  dernière  explication  qui  rest(i  hypothéticjue, 
l’alcalosi'  est  certaine  et  il  semble  (lu’elle  soit  responsable  des  accidents. 
Alogens  b’og  et  .Max  Schmidt  ont  pratiqué,  chez  les  mêmes  sujets  atteints 
de  mal  comit  ial,  l’épreuve  oialinaire  de  rbyp(îrj)née  qui  cr('’e,  comme  nous 
venons  de  le  dire,  l’alcalose  gazeuse,  et  la  même  vejiLilation  faite  au  moyen 
d’un  air  enrichi  en  acide  carbonicpic,  ce  qui  provo([ue  de  l’acidose  gazeuse. 
Les  manifestations  comitiales,  au  contraire,  ont  été  beaucoup  plus  nom¬ 
breuses  et  beaucoup  plus  manpiées  dans  le  premier  cas  (jue  dans  le  second. 

B.  L’hjiperpnée  rolonlnire. 

Tf)us  les  auteurs  sont  d’accord  pttur  dire  que  réprouve  doit  sc  faire  avec 
un  rythme  lent  (10  à  l.h  respirations  à  la  minute),  ([ue  la  resj)iration  doit 
ètr(^  profonde  et  surtout  ([u’il  faut  insister  sur  le  t(UTq)s  d’expiration  ([ui 
doit  de\'e,nir  le  t.emps  volontaire  et  être  poussé  à  fond.  Mais  ils  diffè¬ 
rent  sur  la  position  à  donner  au  itialade  et  sur  la  durée  de  l’épreuve. 

Pour  l’atliliide  à  donner,  les  uns  adoplamt  la  ]>ositif)n  couchée,  d’autres 
la  position  assise., \  notre;  avis. cette  dernière;  est  infiniment  jerélV'rable;  jeour 
le;s  large'S  memvemients  ele  la  e;age;  tbeiraciijne.  Il  y  a  mèene  intérêt  à  ce  ejue 
le;  suje;t  ,  ([ui  e'st  assis,  inedine  b'gèremet  le;  buste  en  avant,  les  aviint-bras 
re'peesaid,  sans  elîort  sur  les  bras  el’iin  fauteuil  eeu  sur  une  pe;tito  table.  Il 
va  ele  soi  e[u’il  faudra  faire;  enleven-  teeut  ce;  qui  ])eut  gêtie;rrcxpansion  tho- 
riienepie;  et  abelominab',  vêt,e;ments  serrés,  brel, elles,  ce;inture,  corset,  el  e'... 

La  eliirea;  ele;  reiprenve  varie  beaueaeiip  avee;  les  e;xpérime;ntateurs.Cerl,ains 
.ve  ceentemtemt  ele;  elix  niinute;s,  d’aid.res  veint  juse[u’à  une  heure;  et  il  y  a 
t,ous  le;s  ird,ei'me’'eliaire;s.  Nenis  fe'rems  ]'e;mar([ue;r  d’abeerel  epie;  la  dure;e  ele 
se)ixante‘  minute;s  nous  paraît  inapjelie'able;  e;n  j)ratie[ue  ceeurantc.  H 
siillit  d’avoir  jiratiepié  soi-même;  une  éyeremve:  correcte  ele  ventilation  for- 
e'e'o  peeiir  se'  ri;udre  cnmjete;  ele  l’eU'ort  e[u’e;lle  e;xige.  Sauf  cxceptiem  rare, 
une;  épre'uve;  erune;  be;ure;  sera  fal  eeb'me'nt  mal  faite. 

L’alcalose  gazeuse  créée  par  riiypcrjuiée  sera  évidemment  d’autant 
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plus  prol'oiule  que  la  ventilation  sera  plus  intense  et  plus  prolongée. 
Mais,  ('liez  l’homme  même  normal,  il  serait  sans  doute  dangereux  de  la 
pousser  trop  loin.  En  dehors  des  troubles  humoraux,  on  risquerait  de 
provocjuer  des  accidents,  légers  ou  graves,  de  défaillance  cardiaque. 

Dans  le  cas  particulier  de  l’hyperpnée  appliquée  au  diagnostic  de  l’épi¬ 
lepsie,  CCS  ventilations  extrêmes  sont  d’ailleurs  inutiles.  L'expérience  dé¬ 
montre  (pie,  dans  les  épreuves  positives,  les  manifestations  comitiales  se 
produisent  d’ordinaire  entre  la  dizième  et  la  quinzième  niinute,  quehjuc- 
fois  beaucoup  plus  tôt,  et  que,  dans  les  épreuves  négatives,  on  ne  gagne 
rien  à  jirolonger  l’hyperpnée. 

.\ussi  la  plupart  des  auteurs  emploient-ils  des  durées  de  L")  à  .‘iO  minu¬ 
tes.  Dans  ces  conditions  l’épreuve  n’est  nullement  dangereuse  et  on  n’a 
jamais  signalé,  à  notre  connaissance,  qu’elle  ait  eu  des  suites  fâcheuses. 

En  réali  té,  la  durée  de  la  ventilation  a  une  importance  secondaire  pourvu 
qu’islle  réalise  un  notable  degré  d’alcalose  gazeuse.  Et  cela  nous  ramène  à  la 
question  des  tests  d’efficacité  que  nous  examinerons  plus  loin. 

G.  Uhyperpnée  mécanique. 

L’idéal  serait  évidemment  de  réaliser  une  ventilation  entièrement  méca- 
ni([ue,  dans  hupielle  un  appareil  approprié  ferait  à  la  fois  l'inspiration  et 
l’expiration.  A  notre  connaissance  elle  n’a  été  réalisé,  chez  l’homme, 
que  dans  l’appareil  américain  de  M.  Philippe  Drincker  (1).  Cet  appareil, 
que  l’un  de  nous  a  pu  examiner  et  expérimenter  à  Boston,  grâce  à  la 
complaisance  de  M.  Drinker,  est  fort  ingénieusement  conçu,  mais  sa 
complication,  sa  manœuvre  délicate  et  son  prix  très  élevé  font  ([u’il  ne 
s’agit  guère  que  d’une  curiosité.  Nous  avons  fait  construire  un  appareil 
moins  parfait  que  celui  de  M. Drinker  et  qui  ne  répond  pas  aux  mêmes  indi¬ 
cations,  mais  ({ui  est  infiniment  plus  simple  et  plus  pratitpie. 

yippareildc.M. Drinker. —  Il  est  constitué  par  un  grand  cylindre  horizon¬ 
tal  de  1  m.  68  de  long  et  de  0  m.  56  de  large.  Il  ressemble  à  un  grand  auto¬ 
clave  horizontal.  Le  couvercle  de  cet  autoclave,  qui  est  ici  vertical,  est 
percé  d’un  large  orifice  pour  le  passage  de  la  tête  du  sujet.  La  tète  reste  en 
dehors  du  cylindre,  tandis  que  le  reste  du  corps  est  en  dedans.  Un  collier 
d(‘ caoutchouc  est  fixé  sur  le  pourtour  de  l’orifice  du  couvercle.  Il  s’ajuste 
au  cou  du  sujet  en  le  serrant  suffisamment  pour  que  le  cylindri' soit  étanche 
Une  fois  le  couvercle  refermé.  Nous  pouvons  certificer  par  cx])érience  que, 
malgré  la  hauteur  du  collier,  cette  compression  du  cou  mampie  un  peu  de 
«  confortable  ».  ^ 

L’intérieur  du  cylindre  est  en  connexion  avec  un  jeu  de  ])ompes  aspi¬ 
rantes  et  foulantes  qui  peuvent  produire  à  volonté,  par  rapport  à  la 
pression  atmosphérique,  une  surpression  ou  une  dépression  réglables. 


(1)  Philip  TIiunkhh  et  ('.iiaiii.c.s  ,Me.  Kiiann.  The  use  of  a  new  apparalus  for  the 
pi’olongod  administration  ot  artilicial  respiration. ./.  .1.  M.  A.,  18  mai  l!r.;9. 


450 


.1.  IIAIDOL'fX  ET  II.  .'^CIIAEFEEK 


Ouancl  il  y  a  (■i)in[)rcssi()n  le  sujet,  est,  forcé  d’expirer  oL  il  est  forcé  d’ins- 
j)iror  quand  il  y  a  dépression.  I /appareil  est  donc  entièrement  automa¬ 
tique. 


Ajipareil  de  M  .M . .  Bdiidoiiin  cl  II  .Srlirr/f.T. —  .Nous  avons  simpIciiK'nl 
employé  un  a[ipareil  analoffiie  à  la  poitqie  à  respiration  arlificiellc  des  phy¬ 
siologistes. On  sait  (pi’il  existe  des  modèles  conqtosés  d’un  s(!ul  cylindre  ou 
de  deux  cylindri'S  jum(“les  qui  ]iermel.l(!id  (h*  faire  à  la  fois  l’inspirat  ion 
et.  l’expiration.  Le  regnd.té  Jcuin  ('.arniis  avait  fait  eonst.i'uire  un  instrument 
de  ce  type.  Mais  lesdangers  que  présent  i-nl  ces  api)areils  iiderdisent  de  s’en 
servir  chez  l’Iajinnu'.  Ils  extraient,  en  (d'I'et  du  poumon  un  volume  d’air 


L’iinniaJVF.  de  i.’hypeepisée 


•^gnl  à  la  quanliLô  qu’ils  injecLenl.Ccla  est  antiphysiologiquo  (1)  et  risque 
produire  ces  lésions  anatomiques  du  poumon  que  l’on  observe  souvent 
Riiez  l’animal  après  une  rort(ï  vetd, dation  (sulTusions  hémorrafîi([ues,  rup¬ 
tures  d’alvéoles...). 


KiK.  2. 

Nous  nous  somnuîs  donc,  bornés  à  rendre  méeani([ue  le  temps  d’inspi¬ 
ration,  l’expiration  k(i  faisant  librement  à  l’air. 

La  pompe  oi'dinaircî  des  pbysioloffistes  a  un  inconvénient,  sans  grande 
importance  chez  l’animal,  mais  qui  en  a  beaueou])  plus  (piand  on  opère 

(1)  Le  quoUoal,  l•t'spiI•i^t(lil■e  atanl  pres(iuc  loujimrs  inférieur  ni’unilé,  le  volume 
*t’air  inspiré  est  supérieur  à  eeiui  tic  l’air  expiré. 


.1.  llM  Doriy  ET  II.  SCHAEEEhU 


4.W 

sur  l’hormno.  C’(!sl  ijiio.par  f()risl  nicliDnnu'rne,  le  I  einyis  de  l'expiralioii  est 
égal  a  celui  de  rinsj)iraLiun.  delà  aussi  csl.  l.fmL  à  l'aiL  antij)iiysiologique. 
Ou  sait  en  cfîet  (yue  uonnaleuieiil,  rex])irat-ion  esl,  y)lus  longue  (jiie  l’inspi" 
ralion.l.(!  rapporl.  I/I'i  <;sl,  d'environ  1,7,  Il  (‘sl,  iinyiorlanL  de  conserver  ce 
rylJinn^  ou  un  ryl.liine  voisin  dans  les  épnuives  de  venlüal.ion  inécaniipie, 
sinon  on  geiu!  nol,al)|(unenl,  la  res])iral/ion  du  sujel. 

.Nous  avons  donc  lait  c.onslruire  ])ar  la  maison  IJouliLl.e  un  a|ij)areil  (jui 
nous  ])ernH!l.l,(i  : 


i-ig. 

1'*  De  ri'gler  à  volonté  le  nombre  de  coups  de  pompe  à  donner  ]iar  mi- 
mil(c  On  y  arrive  par  un  simiib^  jeu  de  pf)ulies  :  b;  minimum  est  de  le 
maximum  (!(■ I.  Dans  nos  ex|u'‘riences  muis  provoiyuons  toujours  lii  ins- 
jiirations  par  miimla;  ; 

2"  De  régler  le  volume  il’air  insufl'lé  à  cliaque  inspiration.  L’apj)arcil 
yiermet  de  l(ï  faire  varier  depuis  un  ([uarl.  de  litn;  (ou  moins  encore),  jus- 
(ju'à  li'ois  litres.  Suivant  lacapacil.é  resyiiratoiia!  du  sujet  ('n  (expérience 
Jious  ventilons  aveec  (beux  I il  res  d’air,  (beux  litres  ef.  demi  ou  trois  litres. 
0(ela,  bien  (entendu,  pour  bes  adulles  ; 

;jo  ]),.  ri'.irl,.,-  |(,  i-;i])port  (be  rins])iration  à  r(exj)iration.  Notrae  ui)])areil 
jaernuel.  (be  faire  varier  ce  rayiporl  enitae  I  1  (el  2.  Nous  iitili.sons  en  général 
le  cbilTiae  pliy.siologi([U(e  de  1,7. 
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Sans  anlrcr  dans  des  détails  sur  la  construction  de  ra])pareil  et  sur  sa 
théorie,  détails  (jue  nous  donnerons  ailleurs,  nous  dirons  ([ue  les  2®  et  3® 
réglages  s(î  font  siniultanénient  en  faisant  varier  la  longueur  dame  mani¬ 
velle  et  la  liaut(uir  d’un  collier  qui  peut  se  déplacer  sur  la  tige  du  piston. 

la-'s  ligures  ci-joijites  et  les  légendes  qui  les  accompagnent  donnent  une 
idée  sulHsaute  ihi  l’apiaireil  et  de  son  mode  de  fonctionnement.  Il  nous  a 
donné  toute  satisfaction. 

Nous  faisotis  durer  l’épreuve  de  10  à  20  minutes.  Les  conditions  de 
uos  e.\péri(!nc,es  ont  donc,  été  les  suivantes  ; 


\'(Mitilations  par  minute .  13 

Air  insufflé .  de  2  à  3  liires  ; 

I/l'l .  1,7  ou  1,8 

I  )iiré(;  de  réjiHMive  .  là  à  20  minutes. 


1).  Les  lesls  d’ellicacilé. 


C.omnu!  nous  l’avons  fait  remaiapier  à  propos  de  la  ])hysiologie,  l’hy- 
perjmée  a  i»our  ])remier  effet  de  provoquer,  par  «  lavage  »  de  l’air  résiduel, 
une  chute  du  CO^  alvéolain*.  Par  réaction  sur  le  sang  cette  chute  rompt 
l’équilibre  acido-ljasi([ue  dans  le  sens  d’une  alcalose  gazeuse.  C'est  enfin 
um;  hy])otlièse  logique  de  rapporter  à  cette  alcalose  diverses  altérations, 
fiue  l’on  observ(!  au  cours  de  l’épreuve  d’iiyperpnée  :  nn)difications  des 
réactions  él(!C.l.ri({ues,  modifications  cardio-vasculaires,  modifications 
chinii([ues  des  humeurs.  De  ces  altérations  les  unes  sont  d’observation 
immédiate  ou  facib;,  d’autres  ne  se  décèlent  que  par  une  invest  igation  ])lus 
ou  moins  complexe.  Nous  allons  passer  en  revue  ces  divers  phénomènes 
pour  voir  ceux  ([ue  l’on  ])eut  retenir  comme  tests  pratiques  et  fidèles  de 
l’elTicacité  de  l’épreuve. 


1"  liliLdc  du  CO-  alréoluire.  —  Avec  l’appareillage  dont  nous  n<jus 

SOI . es  S(U-vis,  il  (!st  facile  de  ])rélever  de  l’air  alvéolaire  [à  un  moment 

'pielcoiupn^  d(!  répreuv(î  pour  b^  soumettre  à  l’analyse.  Dn  constate  qu’au 
roiirs  de  la  ventilation  il  y  a  chulc  du  CO“  alvéolaire.  Voici  jiar  exemple 
les  résultats  obtenus  e.lie/,  un  sujet,  normal  : 


.\vant  l'épreuve  C()=  alvéol. 

.\]irès  de  ventilation 
.\près  10'  —  — 

.Après  lô'  —  — 


•’>,ôr)  %  (chilïre  normal). 

2,80 

2,64 

2,25 


ou  cess(ï  riiy])er)mée  : 

10  minutes  ajirés  —  3,8 

20  minut(;s  iq)rcs  —  5 


On  voit  donc,  qm;,  dans  ce  cas,  la  chute  du  CO^  alvéolaire  a  été  brutale 
dans  les  premièrcis  minutes  pour  devenir  eusuil.i^  beaucoup  moins  rapide. 
Il  est,  très  intéressant  de  noter  la  lenteur  de  sa  réascension  a]»rès  la  cessa- 
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(  ioii  (lo  l’épreuve  puisqu’après  vingt  minutes  le  chilïre  de  départ  n’est  pas 
(uicore  atteint.  Gela  prouve,  à  notre  avis,  l’intensité  de  l’altération  san¬ 
guine. 

La  ventilation  diminue  dans  le  sang  à  la  fois  GO^’IL  et  GO^Nall.  La 
ventilation  étant  supprimée  il  faut  au  sang  un  eertain  temps  ])our  reeons- 
I  ituer  ses  réserves. 


Elude  lie  réqidlibre  acido-basique.  —  Sans  entrer  dans  le  détail  tle 
eetle  étude,  nous  rappellerons  la  formule  de  Ilenderson-llasselbaeh  ({ui 
exprime  la  e.oneentration  en  ions  hydrogène  (ui  fonction  de  l’ae.ide 
earboni([iie  libre  (CO’  IL)  et  des  bicarbonates  (GO’  Na  II).  Elle  s’écrit  : 


II  ==  K 


GO’  II’ 
GO’  Na  II 


Gomme  nous  l'avons  cxpli([ué,  la  ventilation  fait  baisser GO’II’  par  suite 
de  la  ebute  du  GO’  alvéolaire.  Gela  abaisse  11  (alcaloso  gazeuse).  Mais 
le  mainlieu  d’une  constance  à  peu  près  absolue  de  II  est  une  nécessité 
vitale  ;  ror^uiiiismc  réagit  donc  en  réduisant  le  GO’Nall  du  sang  au  ])ro- 
l'ata  lie  la  baisse  de  GO’Il’,  pour  maintenir  la  constance  du  rappoi't.  I.es 
bicarlamates  sont  éliminés  principalemi'iil  par  la  voie  rénale  etr  rurino 
devient,  alcaline. 

De  ces  données  classiques  il  résulte  ([ue  l’on  peut  ebereber  des  tc'sis 
d’cHicaciti''  de  riiyiierpnée  dans  l’étude  du  sang  et  dans  celle  des  urini'S. 

a)  1  tans  le  sang. 

On  peut  mesurer  soit  la  concentration  en  iojis  hydrogène,  .soit  la 
réserve  alcaline  (GO’Nall).  Il  est  préférable  di' s’adresser  à  cette  der¬ 
nière  :  d'abord  jiarce  rpie  sa  dé'l errninat ion  est  facile,  alors  ([ue  celle  du 
]dl  est.  Irès  délical-i'  si  on  veut  la  faire  avec  précision.  En  seimnd  lieu, 
si  l'alcalose  esl  compensée,  elbï  se  traduira  uniquement.  i)ar  les  niodi- 
lical  ions  de  la  T-i'serve. 

Ces  mesures  oui  été  faites  jiar  divers  auteurs  ipii  ont  opéré  sur  le  sang 
veineux.  En  réalité,  pour  être  rigoureux,  correct,  il  faudrait  examiner  lo 
sang  arté'iiel,  ce  qui  est  dillicilement  n'-alisabb;  chez  rbomme.  Mênn;  en 
s’en  tenant,  au  .sang  veineux, (des  prises  de  saJig  assez  abondaid.(;s  et.  l'épé- 
tées  sont  malaisé'es  à  imjioser  aux  malades  et  nous  ne  pensons  ])as  ([ue  ces 
tests  sanguins,  dont  la  valeur  tbéori([ue  est  fondamentale,  puissent  être 
retenus  jiour  la  pratique  couranie. 

Voici  ([uelques  chiffres  qui  ont  été  obtenus  chez  b;  chien  ])ar  MM.  Bé¬ 
nard  et  Merklen  cd  qui  montrent  bien  l’allun^  des  phénomènes  :  les  mesuri^s 
ont  porté  sur  le  sang  artériel. 


D®  Expérience  : 

Rés.  ale. 

pll  (colorimétrique) 

Avant,  la  v'entilation . 

. . .  48,2 

7,28 

yVprès  ventilat  ion  modérée . 

lO,;’) 

—  forcée . 

.  .  .  . 

7,43 

—  forcée  et  prolongée. . . 

...  ;ii,r> 

7,30 
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2'^  Expérience  : 


Avant  la  ventilation . 

.  47,2 

7,39 

Après  ventilation  forc(‘e . 

.  26,3 

7,69 

.3®  Expérience  : 

Avant  ventilation  . 

.  46,3 

7,29 

Après  ventilation  forcée . 

.  34,7 

7,49 

P)  1  )ans  l’urine. 

Il  s’aglL  là  d’un  Lest  lacile  et  c[u’il  l'auL  toujours  praticiuer.  Nous  taisons 
uriner  le  sujet  à  fond  immédiatement  avant  la  ventilation  et  nous  le  prions 
d’uriner  de  nouveau  un  ([uart  d’heure  après  la  fin  de  l’épreuve.  D’ordinaire 
le  second  échantillon  est  moins  coloré  ([ue  le  premier,  comme  si  l’épreuve 
provoquait  une  certaine  diurèse. 

Kn  (examinant  simplement  ces  deux  échantillons  au  moyen  d’un  papier 
de  tournesol,  on  rcmar([ue  presque  toujours  des  dilïérenccs  évidentes. 
L’urine  d’avant  l’épreuve  est  acide  et  fait  rougir  le  tournesol  :  la  seconde 
Urine  est  alcaline.  La  mesure  du  pli  do  l’urine  confirme  les  faits.  Avant 
l’épreuve  le  pli  varie  entre  et  6,  c.hilTre  normal  :  après  l’épreuve  il  devient, 
Souvent  supérieur  à  7. 

Nous  croyons  que  ce  test  de  l’e.xamen  des  dérivés  devra  toujours  être 
Prati([ué.  Son  seul  inconvénient  est,  si  l’on  peut  dire,  d’ètre  trop  sensible  et 
de  se  montrer  positif  avec  des  liyperpnées  fort  modérées.  Il  y  a  cependant 
des  cas  où  il  se  montre  négalif  avec  des  hyperventilations  ([ui  semblent 
avoir  été  bien  ('.onduites.  S’agit-il  de  sujets  atteints  d’insuffisance  rénale  ? 
La  queslion  va  mirai  I  d’édre  étudiée. 

A  ((uoi  tient  cette  alcalinisalion  des  urines  ?  .\  l’i'-l imination  de  bases 
alcalines,  bicarbonates  et  ])hos])hates  basicpies.  Il  est  facih',  en  dosant  les 
bicarbonates  dans  l’iirine  jiar  l’apjiareil  de  Van  Slyke,  de  vérifier  ([u’ils 
Sont  bi(;n  mobilisés  au  cours  de  l'épreuve,  confornn'meni,  à  la  théorie.  Eu 
^uici  (hnix  observations  ; 

D*'  observation.  ,\vant  r(‘])reuve  l'iirine  est  acide  au  tournesol  :  1  cm. 
dégage  dans  l’appareil  de  van  Slyke  0  cmc.  28  de  ('.()“  ;  apirs  ré-preuve 
l’urine  est  alcaline  au  touriuîsol  :  1  cm.  dégage  2  cmc.  d('  (',(  IL 

2®  observation.  Avant  l’épiamve  l’urinecst  acide.  1  cmc. dégage 0 cmc. 81* 
de  (K  )2. 

Api'ès  l’épreuve  l’urine  est  alcaline  et  dégage  par  cmc.  I  cmc.  de  CO“. 

3"  Mixliliralions  des  réaclioiis  éle.riviqnes.  —  Nous  avons  recherché  sur 
Une  séri(!  de  sujets  sains  et  malades  les  modifications  de  la  chronaxieau 
uours  d(‘  la  V(>ntilation.  Nous  reviendrons  sur  ce  j)oiid,  à  ju’opos  des  résul- 
luts  clini(pies.  Il  s’agit  à  vrai  dire  d’un  lest  de  la  tétanie  produite  par  la 
'’entilation. 

Les  manifcstalioiTs  de  tétanie  sont  d’ailleurs  extrêmement  fréquentes. 
Elles  sojit  même  à  peu  près  (’.onstantes  si  l’on  tient  pour  valables  les 
lurnics  al.Lénuées.  Nous  y  avons  retrouvé  au  point  de  vue  électrique  les 
ull.éral  ions  qui  sont  classi((ues  depuis  les  travaux  de  MM.  Bourguignon  cl 
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•loti 

I  l;il(laii(!,  I5<)iirguigiioii  cL  Tiirpiri  (al)aissoiiionl,  de  la  rhéoliase  ;  augmen¬ 
tai  ion  de  la  chmriaxie). 

I"  Modilicdlions  ritnlio-rnsnilairi’s.  — ■  lilU's  ont  6t,é  rechereliées  par  une 
s<‘ri(;  d’aiitasiirs  ([ui  oïd.  i'daidi(’‘  la  ])r(^ssion  sanguine,  la  l'urmuh!  sanguine, 
l’ind(^x  r(’‘l'ra(;l,otn(’‘l  l•i([ue  du  sérum,  elc...  De  l’ensemble  <les  publications 
il  s(mdjle  résulter  <[ue  ces  moflil’ical  ions  soid.  imamstanl  es  et.  peuvent  se 
l'air(!  dans  des  sens  o|)pos('s.  On  ne  peut  dotu'  s’en  servit'  comme  test,  de 
l’ellicacil.é  de  la  ventilation.  11  va  «le  soi  ([ue  c<;s  rta'luirches  ont  un  grand 
intérêt  scientifique  et  mériterd,  d’être  ijoursuivies. 

Modijiraliona  chimiqiK’ü  dff!  Iiiiiniinrs.  —  Nous  les  avons  déjà  men¬ 
tionnées  comiiK!  stigmates  de  la  rujiture  de  ré([uilibr(!  acide-ltase.  D’au¬ 
tres  ont  été  relevées  et  il  faut  signaler  (1)  à  ce  j)oint  de  vne,  le  travail  de 
Georgi  (d.  (b;  s(!s  collaborai.eurs  (2).  Ils  ont  observé,  entre  aidres  choses, 
([ui;  la  venl.ilation  ]irovo(iue,  en  général,  iiiu!  augmentai itin  des  chlorures 
rlu  sang.  Il  serait,  intéressatd,  d’él.udier  le  rajtport  du  cJilore  plasmatique 
au  chlore  globidainu  Comme  l'a  moiü,ré  .M.  Ainbard,  ce  rajtjtori,  peut  su¬ 
bir  des  variations  imitorlaidats  dans  les  désétpiilibrcs  acido-basiques. 

.Mais  il  s’agit  là  aussi  de  recherches  dont,  l’iinporl ance  est  suri, tint  théo- 
rii[ue  et,  comme  conclusion  de  ce  chapil.rt!,  il  nous  semble  (pie,  au  point 
de  vue  prali([uc,  les  meilleurs  tests  d’elliinicité  de  la  ventilation  sont  : 

D  L’étude  des  variations  du  CO-  alvéolaire  ; 

2"  L’étude  des  variations  de  l’aciditii  de  l’iirine. 

Du  ('hoir  des  malades. 

La  pralicfue  de  l’épreuve  de  l’hyperpnée  nécessite  à  notre  sens  une 
sélection  soigneuse  des  malades  ([ue  l’on  désire  soumettre  à  cette  épreuve, 
afin  (pie  l’on  en  jiuisse  t  irer  des  conclusions  valables  et  i[ui  ne  soient  pas 
(uil.aehées  d’erreur. 

Il  convierd,  avant  tout,  de  n’opiirer  ([iie  sur  des  malades  dont  les  crises 
d’éqiilepsie  soient  certaines,  imh’miables,  et  non  sur  des  sujct.s  atteints  de 
simydes  crises  mivropaliiiques,  faute  de  ([uoi  on  risiyue  de  fausser  toute 
sl,al.isli([ue.  Cette  yirécaiition  n’est  pas  aussi  élémentaire  ([u’elle  peut  le 
yuirail.re,  d’autant  (yue  le  médecin  n’ayant  le  plus  souvent  pas  assisté  auX 
cris('s,  la  pncsonqition  d’éyiilejisie  ne  repose  que  sur  les  renseignements  four¬ 
nis  yiar  la  famille.  La  constatation  même  des  crises  par  le  médecin,  quand 
elles  ne  sont  yias  l.yyiiiyues,  peut  jiarfois  laisser  yilaiai  au  doul.e,  être  l’objet 
d’interprétations  divergentes. 

C’est  [louriyuoi  nous  n’avons  nialisé  cetl.e  épreuve  que  chez  des  malades 
recueillis  dans  notre  clientèle  yiriviie  ou  hospitalière  ([ue  nous  connaissions 
yiaii.iculiéremcnl,  bien,  ou  chez  des  malades  adressés  à  nous  par  les  1  Mar- 

(1)  .\  sifoeilcr  ('sf-alenieiil  un  Iriiviiil  (“leiidu  de  M.  llccriiu  qui  vient  d’être  commu¬ 
niqué  :i  lu  XI  I''  l’éimion  Neur(do};i([uc  et  u  paru  dans  ta  /?.  N.,  juin  11I.S2,  p.  l'27H. 

(i)  (luüiiiii,  (Ji.ASKii,  OliNsoluii':  and.  VVinmk,  KliniKche,  Woehcn.vhrijl,  l'.riii,  H, 
p. 
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chand  elMailliard  dont  les  travaux  sur  l’épilepsie  sont  connus  de  tous, 
et  que  nous  désirons  sincèrement  remercier  ici. 

Nous  jxuisons  ((u’il  convient  encore  de  faire  un  choix  parmi  les  épilep¬ 
tiques  sur  lesquels  on  veut  opérer.  Prendre  des  malades  à  crises  trop  rares, 
survenant  tous  les  3,  4  ou  ô  mois,  nous  semble  un  pis-aller,  car  l’épreuve 
a  bien  des  chances  d’être  négative.  Il  serait  aussi  inopportun  d’expéri¬ 
menter  sur  des  sujets  ayant  des  crises  trop  fréquentes,  pluriquotidiennes 
par  exemphî.  C.ar  si  un  paroxysme  convulsif  survient  au  cours  de  l’épreuve, 
il  sera  bien  malaisé  pour  ne  i)as  dire  impossible  de  spécifier  s’il  s’agit 
d’une  simple  coïncidence,  ou  s’il  existe  entre  l’un  et  l’autre  un  véritable 
rapport  de  causalité.  Aussi  avons-nous  choisi  de  préférence  des  malades 
ne  présentant  des  crises  ni  trop  rares  ni  tro]>  fré(iuentes. 

Il  convient  également  de  n’opérer  ([ue  sur  des  sujets  assez  intelligents 
pour  ])rati([uer  l’épreuve  dans  de  bonnes  conditions.  Ce  fait  a  une  grande 
imporlanc.c,  et  nous  a  mis  dans  l’obligation  d’éliminer  tous  les  malades 
chez  les([uels  le  mal  comitial  s’accompagne  d’un  affaiblissement  intellec¬ 
tuel  Lroj)  inar(£iu'‘.  Faut-il  encore  ([ue  si  les  sujets  sont  aptes  à  comprendre 
ce  que,  l’on  attend  d’eux,  ils  veuillent,  bien  s’y  prêter  avec  bonne  grâce, 
et  cett,(ï  règh;  soutire  des  (exceptions,  ^’olonl airement  ou  involontairemiuit, 
certains  suj(!ls  émoi, ifs  ou  impressionnables  commencent  l’épreuve  sans 
la  terminer,  ou  ne  la  prati([uenl,  ])as  dans  des  conditions  telles  ({ue  l’on 
puisse  en  tirer  des  déductions  valables. 

L’expérienc,((  nous  a  également  montré  que  l’épreuve  était  plus  aisée  à 
prati<[iier  chez  les  sujets  du  sexe  masculin,  en  g(‘n(‘ral  moins  émotifs,  et 
ayant  unc!  capacité  thorac,i([ue  ]ilus  grande,  (pie  chez  les  femmes  et  à  plus 
fort.e  raison  l(‘s  enfants. 

Ces  resl,ri('l  ions  que  nous  nous  sommes  volontairement  imposées  pour 
opérer  dans  l(\s  conditions  les  meilleuivs,  ont  limité  le  champ  de  notre 
expérience  et  le  nombre  des  malades  dont,  nous  retiendrons  les  épreuves 
comme  valables.  Mais  nous  avons  pensé  ([u’en  fait  d’expérinrentation  la 
cigueur  scieiil  ifiqiie  ne  sourait  être  trop  grande.  Nous  avons  pn’déré  ne 
rapporter  ([u’un  petit  nombre  de  résultats, mais  dont  la  valeur  soit  indis¬ 
cutable. 

Nos  recherches  s’étendent  sur  un  lenqis  assez  long,  pour  que  les  (■preu- 
vi's  d’hy])er]mi'‘e  aient,  ])u  être  ]irat  i([U('‘es  dans  toutes  les  saisons  del’année, 
à  t  outes  les  heures  de  la  journée,  aussi  bi('n  le  matin  que  l’ajirès-midi,  aussi 
bien  avant  ([u’après  le  repas.  (Certains  de  nos  malades  ont  subi  l’épreuve 
plusieurs  fois, la  majorilé  n’y  a  été  soumise  (pi’iine  fois. La  jiliqiarl,  des  ma- 
hul(!s  él, aient  en  traitement  lors  de  l’épreuve,  et  nous  ne  nous  sommes  ])as 
cru  1(!  droit  (hî  supju'inuîr  ou  même  (h;  diminuer  le  traitement  ([uelques 
.iours  avant,  r(!])reuve  d’hyjuirjinée.  Nous  ferons  remarquer  d’ailleurs  ([Uc 
bon  nombre  d(!S  malades  ([ui  nous  ont  été  confiés  ])ar  !\t.  Marchand  étaient 
soumis  au  gardénal,  (pii  ne  les  empêchait  ]»as  d’avoir  des  crises  graves  et 
fréipienLes.  On  pourrait  i>arler  chez  eux  de  «  gaixh'malo-résistance  ».  Il 
l'ésiilte  d’ailleurs  des  observations  de  M.  Nyss('n  ([u’il  a  pu  ])rovo([uer  par 
Veut  ilal  ion  (l(‘s  crises  convulsives  chez  des  sujets  prenant,  de  fortes  doses 
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fie  gardéual  ou  de  bromure,  ^uebiucs-uns  de  nos  malades  loulefois  cliez 
les(iuels  le  mal  eomilial  était  relativement  récent  n’avaient  encore  pris 
aucun  médicament  lors  de  l’éjjreuve  d’hyperpnée. 

(Certains  des  auteurs  (pii  ont  prati({ué  cette  épreuve  ont  insisté  sur  le 
fait  ([ue  pour  obtenir  un  résultat  positif  il  fallait  se  placer  dans  des  condi¬ 
tions  favorables,  celles  où  l’aptitudi;  convulsivante  du  sujet  étaient  le 
mieux;  réalisée.  Foerster.  de  Breslau  pense  ([ue  le  fail,  d’opérer  au  prin¬ 
temps,  aprfis  le  rejias,  l’intervention  de  certains  fac, tours  endogènes, 
constituent  une  véritable  ]iré])aration  à  racc(;s  (Krampfb(!reitscliaft) 
<pie  riiyjierjmée  n’aura  jdus  ([u’à  déclancher.  Flaude,  Montassut  et  Baffin 
]»our  réaliser  ces  conditions  favorables  estiment  qu’il  vaut  mieux  faire 
l’épreuve  cliez  les  malades  à  j('un,  et  à  distance  d'une  crise  précédente. 
Ihu'soniujllennmt  nous  n’avons  ])as  t.enu  c.onqite  d(î  c('S  diverses  circoins- 
tanc(!s.  ()])érer  dans  des  condilions  d’objeetivitii  aussi  jiarfaites  ([ue  pos¬ 
sible,  l.(‘l  a  (‘l.é  notri!  but. 

Ia>h  irsullals.  —  Nous  envisagerons  successivement  les  ri'sultats  ({ue 
l’é'jinnive  de  l’hyperpuée  nous  a  donnés  chez  des  sujets  normaux,  c.liez  les 
épilej)! i([iies,  chez  des  sujets  attidtd.s  fl’alfcc.lions  neurologifjues  diverses. 
Nous  dirons  ([uchpics  mots  en  terminant  sur  l’avenir  de  ces  recherches, 
(d.  l’orientation  future  ([ue  l’on  peut  envisager  jiour  elles. 

I.  Siijels  normaux.  —  .VvanI,  d’tïssayer  répr(!uv(!  de  l’hyjx'rpnée  chez 
d(!S  éj)ihq)ti([ues,  nous  l’avons  e.ssayéc  chez  quelques  sujets  normaux  jiour 
jiouvoir  comparer  h!S  ('('‘actions  des  uns  el.  d((s  autres. 

II.  .1.  I':|]C('(1V(!  l'aiUî  l((  .'Î'I  S((pl,('inl)C('  1031.  -  -  Hyl,hm(!  de  l.'i  l'cspiratioiis  à  lu  ininuto. 
CyliadniC  :  '3  lilros  üO.  -  *’/•  1-*  cUr(jH!ixi(j  est,  l■(■(;l^(!I■cl^6o  sur  )(;  3”  inter- 

(iss(Hix  dorsal  drod.  l'.llc  e.sl  do  do'Ei.  .Neuf  minutes  après  le  d(''l)ul  de  lO'preuve  la  chro- 
uaxic,  est  de  0  ada.  yuc-Ujucs  fourmillcineiils  dans  les  mains  depuis  (lueNiues  minutes. 

(Inu!  minutes  apres  1(!  deliut  la  tétanisation  des  mainse.onnneuec.  (Ihronaxie:  0ct55. 

Seize  minutes  apres  l((  delnit  les  doiols  sont  nddes.  Clironaxie  ;  (lcr 75. 

Dix-huit  minutes  ;  (iseilhdions  de  la  rhéohase.  (Ihronaxie  ;  'la. 

\  iuf,d.  minides  aines  le  (hdnd,  ou  cesse  la  ventilation.  .Mains  d’aecoindieur  avec  rigi¬ 
dité  des  doigis.  Signe  de  Dhvostek  net.  Sensations  vertigineuses  vagues.  C.lironaxie  : 

\ingl-huit  minutes.  I.a  éludé  de  la  e.lu'onaxie  commence:  lalÂ.  I.es  malaises  se 

Trenle  el  une  minutes.  Héaseeiision  de  la  elironaxic  'laho. 

'rreule-cpial  ce  minules.  Clironaxie  :  (lcr  ■K). 

'rrenle-eiin[uii'one  mirmte.  Héaseensiou  d((  la  chronaxieà  0a7O  (d.  oseillid.ions  autour 
do  ce  ehilTre  jusipi'à  la  eiinpiaido'nne  miiml  e.  Mlle  tondie  alors  à  OadO,  remonte  ù  Oahh 
(d,  y  resie  jus'pi'à  la  soixantième  niinide  ;  redeseend  alors  à  0(t35,  reinonle  è  üct45 
à  la  soixaide-lroisièmo  mimde. 

l’as  de  modirlealions  de  la  tension  arlérielle  au  cours  de  l’f'preuve.  Légère  aceéléra- 
lion  du  poids,  pli  urinaire  avant  l'épreuve,  un  peu  inférieur  à  (1.  pli  urinaire  aiirf'S 

Le  '35  niai  I'.I3L  Lue  nouvelle  épreuve  d’hyperpnèe  est  fidte  chez  le  même  sujet 
dans  les  condilions  suiviodes.  Durée  ;  la  minutes.  Cylindrée  3  litres.  ==  j-L,  On 

mde  les  m(''mes  trouhles  suhjeetifs  (pie  lors  de  la  première  épreuve. 


VÊPREUVE  DE  L'HYPERPNÉE 


La  recherche  du  Cü“  alvéolaire  donne  les  résultats  suivants  : 

Avant  l’épreuve  :  CO-  alvéolaire:  5,55 

Après  5'  d’hypcrpnée  :  —  3,80 

Après  10' d’hyperpnée  ;  —  3,04 

Après  15'  d’hypcri)née  :  -  -  2,25 

L’hyperpnée  cesse 

10'  après  :  CO"  alvéolaire  :  3,8 

20'  après  :  _  5 

I^’épreuvc  d’iiyjiorpuéo  dans  le  cas  présent  a  donc  provoque  des  man  i- 
festations  tétaniques  précoces  et  très  accentuées  :  engourdissement  des 
mains  et  fourmillements  avec  la  main  d’accoucheur  typique  et  la  rigidité 
classique,  le  signe  de  Chvostek  net.  La  chronaxie  a  été  multipliée  i)ar  dix, 
^legré  qu’elle  n’a  atteint  qu’après  la  cessation  de  l’épreuve.  Aucune  mani¬ 
festation  convulsive.  L’épreuve  détermine  en  outre  une  ascension  du  pli 
urinaire  qui  passe  du  moins  de  6  avant  l’épreuve  à  7,55  après  ;  en  même 
femps  ([ue  le  GO**  de  l’air  alvéolaire  qui  était  à  5,55  avant  l’épreuve  lombe 
U  2,25  à  la  fin  de  cette  épreuve. 

■S.  II.,  le  29  HcpUmbre  1931.  Cylindrée  3  lilrcs.  Hylhmc  des  13  respirations  par  niinule. 
Insp.  1 

J  Uurée  de  l’épreuve  :  25  minutes. 

La  chronaxie  rechercliée  sur  le  3'  interosseux  dorsal  droit  est  0  cr25.  22  minutes  après 
L  début  elle  est  de  0a45.  Après  25  minutes  elle  est  de  0a70.  On  cesse  alors  l’hy- 
Perpnée.  28  minutes  après  le  début,  la  chronaxie  tombe  à  0  n  50.  Elle  oscille  autour  de 
0(745  pendant  12  minutes,  puis  remonte  brusquement  à  0a75  et  redescend  ensuite 
progressivement  à  la  normale. 

L’épreuve  s’est  accompagnée  de  quelques  engourdissements  et  fourmillements  sans 
lignes  do  tétanie  nets,  sans  Chvostek.  Quelques  sensations  vertigineuses.  Aucune  ma¬ 
nifestation  convulsive. 

PII  urinaire  avant  l’hyporpiiée  :  5,43. 

pli  urinaire  après  l'iiyporpnée  :  7,51. 

L’épreuve  répétée  sur  le  même  sujet  dans  des  conditions  idenli(pies,  l  une  à  Jeun, 
'autre  3  heures  après  le  repas,  a  donné  chaque  fois  les  mêmes  résullats. 

L’hyperj)tiée,  malgré  imc  vnntilaLion  très  acLivc,  n’a  pas  donné  dan.s  le 
présent  do  signes  de  léfanio  aiqnéeiables.  On  a  noté  une  augmentalion 
ilolable  de  la  ebronaxie  <[ui  a  (ÎLé  environ  multipliée  ])ar  1,  et  une  ascen¬ 
sion  du  pli  urinaire  témoin  de  l’alcalinisation  des  urines. 

Nous  avons  j)rati([ué  d’autres  é])reuvos  d’byperjmée  chez  des  stijels 
normaux  ([ue  nous  croyons  inutile  de  reproduire  car  elles  sont  sensible- 
jnont  comjiarables.  Bien  i[uc  rby])crpnée  ait  été  en  général  poussée  plus 
h  fond  chez  les  sujets  normaux  ([ue  ebez  les  comitiaux,  jamais  nous  n’avons 
observé  la  moindre  manifestatimi  convulsive. 

Les  t, roubles  subjocldfs,  toujours  bénins  d’ailleurs,  ont  été  assez  varia- 
files  avec  les  patients.  Tous  ont  éprouvé  ([uebiues  ver!  iges  et  étourdi.sse- 
l'icnts.  Les  manifestations  tétaniijucs  ont  été  dilïérentes  suivant  les  sujels. 
I^’opparil  ion  précoce  et  d’une  grande  intensité  chez  certains,  elles  ont  été 
'1  Peu  près  milles  clu'z  les  autres.  Liiez  aucun  nous  n’avons  noté  de  mod  i li¬ 
bation  ajipréciable  de  la  tension  artérielle. 

■Mais  ebez  tous  le  jiatients  nous  avons  trouvé  des  modifications  jilus 
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ou  moins  mar([U(‘es  do  la  chroiiaxie\  C.Iuîz  l'im  d’enl-nî  oiix  elle  a  été  multi¬ 
pliée  par  10,  chez  l(‘s  autres  ])ar  3,  1  ou  5.  Il  existe  un,  certain  parallélisme 
entre  le  d(!gré  d’ascension  de  la  (dironaxie  et  l’intensité  des  troubles  téta- 
ni([u.es,  mais  il  n’esi,  pas  absolu,  (ies  modifications  de  la  chronaxic  sont 
d’ailleurs  colles  f[ui  ont  d('jà  (d  é  signalées  {(ar  Ilaldane  (d.  par  Bourguignon, 
(ionstamment  nous  avons  ('■gjdcment  oljservé  une  al(;alinisation  des  urines, 
et  une  chute  du  ( iO- alvéolaiia;,  témoins  de  l’alcalose  gaz(Uise  d(d,erminée 
par  l’hyperpuée. 

2.  Coinilinux.  —  Les  comitiaux  chez  les([U(ds  nous  avons  [irati(jué 
l’épreuve  d’iiyperpnée  sont  au  nombre  de  i}3.  Chez  la  majorité  d’entre  eux 
l’épreuve  n’a  été  faite  ([u’une  fois,  chez  t[U(d([ues-uns  plusieurs  fois.  Nous 
allons  d’abord  donner  un  bref  résumé  d(‘  c('.s  divers(!S  observations,  et 
nous  les  commenlerons  après. 

1.  .\I""  Q.,  'i'Z  ans.  Grandes  crises  cenvnlsivcs  avec  pcrU^  de  connaissance  et  morsure 
de  la  langue,  datant  d(!  lOlU.  Deux  crises  par  mois  et  vertiges  audc’dnit.  Pas  do  crises 
depuis  .(j  ans.  Pianid  .3  gr.  do  bromure  et  0  gr.  10  do  garib'mal.  Dpreuvo  pratiqu(ie  le 
2  novembre  llCll.  (lylindroo  :  Z  litres.  Hylhme  :  1,3  respirations  à  la  ndnute.  Hytbme  : 

Dur('e  :  l.l  minutes. 

,\ucunc  manirestutiun  e.onvulsive,  ni  absence.  J''ournnlleme)ds  dans  les  rnendjreS 
supérieurs  et  inférieurs.  .Aspect  tétaniforine  des  mains  au  bout  de  5  minulcs.  CUvostek 
net.  l'rines  déjà  alcalines  avant  l’épreuve,  encore  plus  alcidines  après. 

2.  M.  Cil.  20  ans.  Le  2  novemlire  1031.  Crises  convulsives  diurnes  depuis  1  mois, 
avec  perte  de  connaissance.  En  aurait  eu  jusfpi’à  4  à  5  par  jour.  Non  traité. 

I■;preuve  d’iiypeiqmée .  Cylindrée  :  2  litres  bU.  Hythme;  13  respirations.  Du¬ 

rée  :  20  minut((s. 

.Xucuiuv  manil'estidion  convulsive,  fjueblues  sensations  vertigineuses  et  fourmille- 
menis  dans  les  jambes.  Pas  d((  signes  de  tétanie  nets. 

3.  M.  .\l.  :  3(1  ans.  Le  l.â  octobre  l!)3t.  Grandes  crises  convulsives  datant  de  l’en- 
fane.e.  Traité  au  gardénal. 

Epreuv  e,  d'hyperpnée.  Cylindrée  :  2  I  il  res  bO.  Rythme  :  13  respirations.  =  jL.  Du¬ 
rée  :  2.3  minutes. 

.Aucune  manifestation  comitiale,  (.^luebpics  fourmillements  dans  les  mains.  Pas  de 
tétanie.  Pas  de  CbvosteU. 

pli  urinaire  avant  l’épreuve  :  (13,5. 

pli  urinaire  apia'is  l’éiireuve  :  7,H.5. 

4.  .M.  Sam,  3S  ans.  Le  1 8  novembre  11131.  tapiivaleuts  comitiaux  depuis  l’âge  de  8  ans. 

Deux  crises  convulsives  nocturnes  en  avril  et  o(d,obre  11(31.  Iviireuve  d’byiierpnéo. 
Cylindrée.  :  2  I.  50.  Rylhme  :  13  rcs|iiralions.  |i-  Durée  :  20  ndnutes. 

Ni  crise  iii  absence  coinitiide.  La  ebronaxie  du  3''inlerosseux  dorsal  jiassii  de  OctIu 

pli  urinaire  avant  l’épreuve  :  5,1)0. 

pli  urinaire  après  l’épreuve  :  7,30. 

5.  M.  I.ieb..  18  ans.  Le  20  novendire  11)31.  (prises  d’épilepsie  jacksoniennes  débutant 
par  le  pied  droit  ayant  déiuité  en  juin  11)31  s’accomiJagnant  do  ]ierte  de  connaissance- 
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Après  quelques  respiruUoiis  le  malade  présente  une  crise  d’épilepsie  jacksonienne 
ayant  débuté  par  la  main  droite  et  s’étant  généralisée  et  accompagnée  de  perte  de  con¬ 
naissance.  Kxtension  bilatérale  des  orteils  plus  nette  à  droite  après  la  crise.  Disparition 
temporaire  des  réflexes  abdominaux  et  crémastériens.  Ilémiparésie  temporaire  droite. 
Une  craniectomie  pral,i(iuée  ullérieurement  chez  ce  malade  montra  l’existence  de 
(leux  tubercules  cérébraux,  l’un  au  niveau  du  lobe  paracentral  gauche,  l’aulrc  dans  la 
■’égion  pariéto-occipitale. 


■l^a  crise  convulsive  survenue  chez  ce  malade  ue  saurait  être  mise  sur 
le  compte  de  l’hypcrpiiée  puisrju’elle  apparut  trojt  précocement,  après 
'[uel([ues  respirai. ions  seulement.  Aussi  n’en  tiendrons-nous  pas  compte. 
Un  fait  parl.iculifu-  est  à  retenir,  le  début  de  la  crise  par  la  main,  dû  sans 
Joute  à  l’excitation  périphérique  que  constituait  la  recherche  do  la  chro- 
iiaxie  à  cette  main  ;  cette  crise  étant  la  seule  (pii  ait  déhuti’î  par  le  mem¬ 
bre  supérieur. 

li.  M.,  l.ii,  'li  ans.  Le  30  novembre  l')31. 

ilyperpnée.  Cylindrée:  21.  50.  llytlime  :  13  respirations.  |i- =  ^ Durée  de  13 
à  ‘20  minutes. 

Lprcuvo  faite  à  3  reprises  sur  le  m(''mo  malade.  .Vucuue  manifestation  convulsive. 
Pas  de  signes  tétaniformes  appréciables. 

Da  chronaxie  du  3“  interosseux  dorsal  passe  de  0  a  25  à  1  tj  25  au  plus  haut. 

7.  M.  H.  57  ans.  Le  4  novembre  11131.  Crises  convulsives  depuis  1915.  eu  une  crise 
le  jour  de  l’épreuve.  Traité  par  le  gardénal. 

Ilyporpnée  de  20  minutes,  faite  avec  2  1.  25  au  rythme  de  13  respirations 

'■  =  -L 

Aucun  phénomène  convulsif,  .\ucun  signe  de  létanie. 

11.  .\L  Ch.,  17  ans.  Vertiges  et  absences  depuis  18  mois.  Une  crise  convulsive  récente. 
Pas  encore  traité. 

epreuve  d’hyperpnée  faite  avec  2  litres.  Rythme  :  13  respirations,  p-  =  j  _•  Du- 
fée  ;  20  minutes. 

Ni  manifestation  convulsive  ni  absence.  Quelques  picotements  dans  la  face.  Chvostek 


9.  M.  .M yr.,  16  ans.  .Mtsenccs  depuis  l’àge  de  1 1  ans,  au  nombre  de  2  à  3  ])ar  jour  iiuarid 
«lies  sont  fréquentes.  Sans  accideids  i)endant  3  à  1  jours  quand  elles  soid,  rares,  l'as  de 
ci'ises  convulsives.  Traité  jiar  le  bromure  de  calcium  (3  gr.)  et  le  luminal  (0  gr.  10). 
Due  première  épreuve  d’hyperpnée  est  faite  le  11  novembre  1931. 

Cylindrée  :  2  litres.  Rythme  ;  13  respirations.  U  =  jL 
Durée  ;  15  minutes. 

Signes  de  tétanie  nets  ;  fourmillements.  Chvostek.  Ni  absence  ni  manifeslalion  con- 


1.0  [lit  urinaire  de  5,30  avant  l’épreuve  est  de  7,30  après.  Une  antre  épreuve  d’hyper- 
l'née  ideuti([ue  faite  le  10  novembia  ,  k  'h  i  g  di  tut  ni  ^  ms  h  sidtat.  Une  épreuve  iden- 
li'lue  est  faib!  le  20,  mais  avec  2  1.  .50.  .\pres  o  minutes  d  livperpriée  le  midade  présente 
une  absence,  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  à  gauche,  avec  contracture 
«n  rie.xion  du  bras  gauche.  La  crise  d’une  durée  de  1  à  2  minutes  s’arrête  à  la  phase 
Ionique. Le  malade  semble  surpris  ausorlir  de  la  crise,  et  recomnicnec  l’hyperpnée  10  mi- 

Trois  autres  épreuves  identiiiues  pratiiprées  le  30  novembre,  le  14  décembre  et  le 
~7  janvier  1932  restent  sans  l'ésidtid,. 
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Ainsi  donc  ce  malade  atteint  d’absences,  sur  6  épreuves  d’hyperpnée 
a  présenté  une  s(.'ule  fois  une  crise  comiliale  fruste,  jiartielle,  du  type  to¬ 
nique,  mais  indiscutable.  Les  symptômes  létaniformes  étaient  chez  lui 
d’intensili-  modi'rée. 


10.  M'““  li.  Mnliule  débile,  éthyliiiue, ayant  présenté  des  crises  convulsives  au  cours 
d’une  des(iuclli's  die  s’est  mordue  la  langue. 

Epreuve  d’Uypiu-pnôe  le  1 1  janvier  l()3'.i,  interrompue  au  bout  de  10  minutes  en  raison 
de  malaises  accusés  parla  malade.  Cylindrée  :  '2  litres,  i:i  respirations  g  = 

Ni  manil'estation-i  convulsives  ni  signes  létani({ues. 

11.  M.  ( ;ii.,  is  ans.  Crises. 

Epreuve  d  liyperpnée  le  ‘.io  janvier  l'.iS’.?,  faite  avec  'i  I.  50,  avec  13  respirations  par 
minute.  =  j-_.  llurée  :  lû  minutes.  Ni  signes  létaniformes  ni  manifestations  co¬ 
mitiales.  Une  épreuve  identiipre  faite  le  l'r  février  de  '.b)  minutes  de  durée,  égale¬ 
ment  négative  à  tous  égards,  fait  cependant  monter  la  chronaxie  de  Otj30  à  0a75. 

r..’.  M””  Dut.  Epreuve  d’hyperpnée  de  vlO  minutes,  avec  i  litres  et  demi,  au  rythme 
de  13  respirations,  ^  j-^- 

Aucun  signe  de  tétanie.  Aucune  manifestation  comiliale. 


13.  M.  Op..'ls  ans.  ,\ppartienl  à  une  famille  de  10  enfants.  Sa  mère  aurait  eu  des 
crises.  Convulsions  infantiles  et  énurésie.  Première  crise  à  23  ans.  Crises  espacées 
au  début,  tous  les  ô  à  (i  mois,  actuellement  tous  les  H  jours.  Traité  sans  grand  effet  par 
la  bellafoline,  le  belladénal,  la  gématropine,  le  gardénal,  le  bromure. 


Epreuve  il’liyperpnée  de  20  miimtcs,  3  litres  j j— . 


Quelr[ues  fourmilliunents  dansles  mains  et  les  jambes, sans  spasme.  Pas  rleChvoslelc. 
Pas  de  crise  rarrrriliale. 

Avant  l'épreuve  :  CO-  alvéolaire  :  ü.l. 

Après  l'épr'euve  :  CO“  itlvéolaire  :  2,5. 


14.  M.  Eé.,  31  rrns.  Crises  d’épilepsir-  deprris  l'âge  de  5  ans,  avec  chute  et  perte  de 
connaissance,  de  fr’éipiencc  croissirnte  jusrpi’en  P.llH.  Depuis  celle  é[)Of[ue,  n’a  plus  que 
des  absences.  Prernl  0  gr.  30  de  garilénirl  et  de  la  gènatropiire.  Epreuve  d’hyperpnéc 
le  18  mai  avec  3  lilr’es,  de  15  minutes.  Hythme  :  13  rcspir’rr lions  p  = 

Signes  tétirniiiues  nets  :  l''orrrtrtilletrtertls  des  mains  avec  spasme  et  irttitrrrlo  lypifiuc. 
Chvostek. 

Aucune  rnartifeslalion  cornitialrc 
Avant  :  CO'^  rrlvéolair-c  :  3,1. 

Après  ;  C()“  irlvéolidr'o  1,0. 


15.  M.  Vi..  30  itns.  Crises  convulsives  avec  morsure  drr  la  brngrte  et  perle  des  urines. 
Lit  D»  ft  30  ans.  4  à  5  crises  piir  an.  Heslé  3  ans  sans  crises.  Les  dernières  crises  (3)  il  y  a 
2  mois.  Traité  par  le  bromure  et  le  rutorral. 

Epreuve  d’hyperptrée  le  21  ittai  1032,  2  1.  50.  j.’  :  p^.  Arrêt  après  14  mitrules  en 

raison  de  l’émotivité  du  mitlade.  Pas  dr!  sigttes  tétarriforrnes.  Pas  de  manifestations 
comitiales. 


10.  M"”’  Dn.,  35  ans.  Crises  convulsives  typirpies  depuis  l’êge  de  13  ans.  Au  début 
tous  les  3  mois.  Actuellement  une  seule  par  an.  A  ou  des  vertiges,  disparus  acluelle- 
nrerrt.  Débilité  tnctrlale.  Prettd  O  gr.  15  de  gardéttal. 


i:Éi‘ui:uyii  /)/■;  i/iiYr>i':np.\Éi': 


Epreuve  (rhyporpnôo  le  21  iruii  l'J32  tie  15  miaules.  2  litres.  =  yi).  Fuurniille- 
tnent  dans  les  doifjts  sans  spasme,  rpielques  bourdonuemenls  d’areilb'. 

Aucune  manitcstalion  (■(nnitiale. 

17.  M.  Kig.,  24  ans.  (Irises  c.iuivulsives  datant  de  l’enfance, à  peu  près  quatidiennes. 
Prend  0  gr.  .30  de  gardfmal. 

Epreuve  d’iiyperpnée  de  20  minutes,  faite  avec  2 lit.  50,  au  rythme  de  13  respirations. 


Pas  do  signes  tétaniformcs  nets,  .\tie.une  manifestalion  comitiale. 

CO=  alvéolaire  :  4,7  avant  l’épreuve. 

C(J®  alvéolaire  :  2,3  après  l’épreuve. 

riéserve  alcaline  ;  57  avant,  et  52  après.  I.a  seconde  prise  de  sang  est  sans  valeur 
parce  que  faite  seulement  10  minutes  après  la  terminaison  de  l'épreuve. 

IB.  M.  ne.,  50  uns.  Crises  convmlsives  depuis  1917. 

Epreuve  d’hyperpnèc  le  25  mai  1932,  de  17  minutes,  avec  2  lit.  .50  Jy  =  jL. 

Bignes  de  tétaïue  frustes.  Aucune,  manifestation  comitiale. 

19.  M"''  An.,  29  ans.  Crises  convulsives  nettes  depuis  1925,  mais  rares  (5  en  1925, 
0  en  1924.  1  en  1927,  5  ans  sans  crises;  vertiges  et  1  crise  en  octidiro  1931  après 
cess.itiou  de  tout  traitemint).  Prend  3  gr.  de  bromure  et  0  gr.  10  de  gardénal. 
Epreuve  d’hypernée  le  25  jiun  avec  2  litres,  pendant  17  minutes  ^ 

Bignes  tétaniformcs  très  nets.  Aucune  manifestation  comitiale. 

■20.  M.  Jon.,47  ans.  Sy[)hilis  en  K  00  bien  soignée.  .Apparition des  crises  comitiales  en 
190H.  W.  négatif  dans  le  sang.  Ci([uide  céphalo-rachidien  normal.  Traité  d’abord  par  le 
bromure,  il  avait  plusieurs  crises  par  semaine.  Depuis  1925  i)rend  du  gardénal  (0  gr.  75) 

•1  à  4  crises  par  an  depuis,  avec  des  absences  en  plus. 

Epreuve  d’hyperi)née  le  27  mai  de  17  minutes.  2  1.  50.  13  respirations 
Pas  de  signes  de  tétanie.  Aucune  manifestalion  comil  iale. 

21.  M.  Cre,  34  ans.  Convulsions  infantiles  comme  scs  frères  et  sceurs,  mais  le  seul  à 
avoir  des  crises. 

Crises  convulsives  fréquentes  ayant  débuté  à  17  ans,  jilus  rares  maintenant,  mais 
nombreuses  absences.  Boigné  par  le  gardénal  et  la  scopolamine. 

Epreuve  d’hyperpnée  le  27  mai  de  15  minutes.  13  respirations  à  la  minute.  2  1.  50 

L  1 

E.-1,8- 

Crise  de  tétanie,  très  forte.  Crampe  marquée  des  mains  ne  cessant  (pie  5  minules 
après  la  terminaison  de  la  ventilation.  Chvostek  très  vif. 

Aucune  manifestation  comitiale. 

22.  M.  Bar., 24  ans.  Crises  convulsives  ayant  débuté  à  10  ans,  d’abord  rares,  plus 
•''■«(pientes  depuis  l’ège  do  21  ans,  actuellement  tous  les  10  jours  environ.  Traité  par 
le  gardénal,  le  belladénal  et  l’adrénaline  sans  grand  elïel. 

Epreuve  d’byperpnée  le  28  mai  avec  2  lit.  50  pendant  20  minutes.  Hytbme  :  13  res- 


Bignes  de  tétanie  modérés.  Aucun  signe  comitial. 

23.  M.  Duc,  20  ans.  Crises  convulsives  nocturnes  ayant  débuté  il  y  a  3  ans,  15  Jours 
eprès  son  mariage.  1  .à  2  crises  par  an.  Peu  d’absences.  Prend  0  gr.  15  de  gardénal  par 
jour.  W.  négatif. 


,1.  iiM  non  IN  i:r  n.  sciiAf:i-Fiiit 


4ti4 


Kprouve  d’iiypcrpuéo  le  2S  juillet,  do  20  ruiniiles  uvec  2  1.  50,  au  rythme  de  13  res¬ 
pirations  J-  -  I  ^ 

Si|,'nes  tiHanitoniKis  trustes.  Aueuuo  mimitcstation  comitiale. 

24.  M.  lier.,  31  ans.  Crises  convulsives  ayant  déinité  ily  a  4  ans.  Le  seul  comitial 
d’une  l'arnille  de  '.)  entants  ilont  4  vivants.  A  ruju  sindement  des  crisesjconvulsivcs, 
mais  des  absences,  des  vertiges  et  des  é  [uivalents  psycliiipies.  1  accident  par  semaine 
en  moyenne.  Traité  par  O  f'r.  25  de  t'ardénal. 

Hpreuve  <rhyp(;i'pnée  au  rythme  de  13  rosiiirations  par  minute,  avec  2  1.  50 

_  J_ 

Iv  ~  l,s' 

A  la  12“  minute!,  verlipo!  c(!mitial.  I.e  mdade  cesse  de  respirer.  Mutisme.  Dilatation 
pupillaire,  l'uis  gestes  stéréotypés.  Après  une  dizaine  de  minutes,  recommence  à  par¬ 
ler  ;  mais  amnésie  ;  ne  peut  dire  oü  il  habite,  sou  âge,  ne  se  rappelle  pas  l’épreuve  qu’il 
vient  do  subir.  La  conscience  revient  ensuite. 

Cas  de  signes  tétaniformes. 


Aiii.si  donc  ce  malade,  comitial  indi.sc.uLablc  dc.jiLiis  d  ans,  prcsontaiil  à 
la  fois  dc.s  grandes  (irises,  des  absences,  dos  vorligcis,  dos  o([iiivalonts  psy- 
chi([iios,  a  eu  à  la  dou/.icme  minute  do  l’éprouve  d'hyporpnoc  un  vertigo 
comitial  certain,  avec  la  porte  de  couse icmeo,  la  mydriasc,  les  gestes 
sl.éréol.ypés  et  la  confusion  transitoins  (pii  on  soni,  le  témoin.  Ce  malade 
n’a  ))as  ou  de  signes  de  tétanie. 

25.  .M.  Dam.,  2(1  ans.  Convulsions  à  2ans.  A  toujours  ou  de  grandes  crises  convulsives 
depuis.  Kst  resté  une  fois  H  mois  sans  crise.  1  crise  par  mois  en  moyenne.  Peu  ou  pas 
d’absences.  Prend  O  gr.  30  de  gurdénal. 

l'ipreuvo  d’hyperpnée  de  15  minutes,  au  rythme  do  13  respirations.  2  lit.  50 


Signes  do  tétanie  très  m‘iri[ués  avec  rourmillemcnts,  spasme  et  raideur  des  mains. 
Le  malade  a  donné  l’impression  d’i''tre  obnubilé  vers  la  10“  minute,  mais  n’a  à  aucun 
moment  perdu  counaissaiice.  Ihi  résumé,  absence  douteuse. 

Avant  l’épreuve,  urine  acide  au  tournesol,  coid.enant  I)  cm’ 2H  de  CÜ“  par  cmc. 
dosé  par  la  méthode  de  \  iui  Slyke.. 

Apri'îS  l’épreuve,  urine  abailine,  contenant  2  cm’  3  de  CO’  par  cmc.  d’urine. 


ayant  débuté  en  11)15,  rréquontos,  tous 
des  crises,  tantiU  quotidiennes,  tantiH 
s  l’été  (pie  l’hiver.  Mn  outre,  vertiges 


20.,  M.  .Ion.,  51)  ans.  (Iraiides  crises  convulsiv 
les  2  à  3  jours.  A(;tuellenienl,  fréipieneo  variât 
reste  15  jours  sans  crises.  Crises  plus  rr6(l(iei 
comitiaux. 

Fracture  du  frontal  à  10  ans.  Actuellement,  cicatrice  en  équerre  déprimée,  épaissie, 
cyanosée,  ayant  rasp(!ct  d’un  angiome.  Cette  cyanose  augmenterait  beaucoup  dans  les 
2  à  3  heures  (jui  précédent  la  crise.  Prend  0  gr.  25  de  gardénal. 

Fpreuve  d’hypcrpm’îc  de  10  minutes,  avec  2  I.  50,  au  rythme  13  jr  = 

Ni  signes  de  tétanie  ni  manifestation  comitiale. 


27.  M.  Iti.,  '24  ans.  .\bscnces  depuis  l’âge  deO  ans.Crandes  crises  convulsives  depuis 
Page  de  15  ans.  Actuellement  :  4  à  5  grandes  crises  par  mois  ;  40  à  50  absences  par  jour, 
'l’railé  jiar  le  (Juinby,  le  snlfarsénol,  l’acécoline,  le  gardénal,  le  rutonal. 

Dernières  grandes  crises  les  0,  12  et  24  mai. 

Kpreuve  d’hyperpnée  le  30  mai  l'i  15  heures,  avec  2  1.  25.  13  respirations 
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Début  de  l’éprouve  à  3  h.  41.  Absences  à  3  lu  43,  3  li.  44,  3  h.  46,  3  h.  47,  3  h.  49, 

3  h.  50.  A  3  h.  52,  crise  comitiale  typique  ayant  débuté  par  le  membre  supérieur  droit. 
Pendant  les  absences  :  arrêt  des  mouvements  respiratoires,  fixité  du  regard,  mâchon¬ 
nement,  myoclonies  dans  les  muscles  de  la  houppe  du  mouton. 

-\uoun  phénomène  de  tétanie. 

Bion  ([UC  ce  malade  eût  des  crises  et  des  absences  nombreuses,  il  est 
indiscutable  que  sous  l’influence  de  l’hyperimt-e,  les  absences  se  rapiiro- 
chènjiit  et  devinrent  de  ]ilus  en  plus  longues  pour  aboutir  à  la  crise.  On 
peut  dire  que  d(is  le  début  de  la  ventilai  ion,  les  fdiscMices  d(;vinrent  subin- 
trantes. 

28.  M.  .Sa.,  29  ans.  Grandes  crises  convulsives  depuis  l’àge  do  Ki  ans,  10,  12  jus¬ 
qu’à  .30  crises  par  mois.  Ce  mois-ci  en  a  ou  47.  Pas  de  vertiges.  Déficit  intellectuel 
marqué. 

Kpreuvo  d’hyporpnée  de  1.5  minutes  correctement  faite,  avec  2  lit.  25  ;  13  respira¬ 
tions  par  minute  ^ 

Aucun  signe  do  tétanie.  .Suounc  manifestation  comitiale.  Parla  méthode  de  t’an  Slyko 
le  dosage  du  GO^  dans  les  urines  donne  les  résullats  suivants  : 

•Vvant  l’épreuve  ;  0  cmc.  39  de  Cü“  par  cm“. 

-Après  l’épreuve  :  1  cmc.  80  de  CO-  par  cnP. 

29.  M.  Vige.  35  ans.  Grandes  crises  convulsives  depuis  l’âge  de  15  ans.  2  à  3  crises 
par  mois.  Pas  de  vertiges.  lipreuvo  d’iiypcrpnée  de  15  minutes  au  rythme  13,  avec 
2  lit.  25  j;b  =  i- 

Aucun  signe  de  tétanie,  .\ucunc  manifestation  comitiale. 

30.  M.  Uor.,  15  ans.  Grandes  crises  convulsives  ayant  débuté  à  l’ùgo  do  4  ans  et  duré 
jusqu’à  6  ans.  Disparition  des  crises  jusqu’à  10  ans.  A  ce  moment,  apparition  de  fré¬ 
quents  vertiges  dont  certains  s’accompagnent  do  pliénomènes  procursifs.  A  14  ans, 
réapparition  des  grandes  crises. 

Actuellement,  1  à  2  grandes  crises  pur  mois,  avec  de  nombreuses  absences. Traité  par 
le  cyanure  de  11g  et  le  bromure  sans  résultats.  Prend  0  gr.  20  de  gardénal. Une  tante 
comitiale. 

Preuve  d’iiyporpnéc  de  15  minutes  bien  conduite  avec  2  lit.  50  ;  13  respirations. 
I.  1 

.Avant  l’épreuve  le  malade  présente  quelques  absences,  maiscourt  es  et  assez  espacées. 
Au  cours  de  la  ventilation  les  absences  deviennent  progressivement  de  plus  en  plus  fré- 
•[uonteset  de  plus  en  plus  longues,  l.e  malade  en  a  ou  21  pendant  la  durée  do  l’épreuve, 
c’est-à-dire  en  15  minutes,  ainsi  que  quehjues  secousses  dans  les  mains,  mais  il  n’a  pas 
eu  de  crises. 

Le  malade  prétend  i(u’il  n’a  pas  complètement  perdu  connaissance  pendant  ces  ab¬ 
sences,  qu’il  voyait  et  entendait  ;  et  de  tait,  il  a  continué  à  suivre  le  rythme  respiratoire. 

.Symptômes  tétaniformes  très  nets. 

Pendant  les  20  minutes  ([ui  suivent,  la  cessation  de  la  ventilation,  pas  une  absence. 

Chez  ce  mala(Je  prés(dilanl.  de  grande.s  crises  convulsives,  de  fréquentes 
absences,  et  des  jdiénnmfines  d’(^pilepsic  procursive,  r(;preuvc  d’byperpnée 
a  dél.erminé  une  augmentai, ion  du  nombre  des  absences  l.clle  qu’à  la  fin 
de  la  crise  elle  n’mli.sait  un  véritable  état  de  mal.  Néanmoins  ce  malade  n’a 
pas  eu  de  manifestation  convulsive.  De  plus  cette  décharge  d’absences 


.1.  Ji.\ 


/.V  i;r  II.  s<:ii.\i:i'in:it 


])ar  Tli yix'rpnre  a  suivie  (i'uu(3  jau-iode  (1(3  l'cjxjs  reinar([uablc- 
meiilr  lurif'iio.  ('.es  al)s('ii('cs  ont.  ('■(,(.'  tout,  à  l'ail,  (3arucl.('‘risLi({ucs  avec  la  l'ixilc 
(lu  rof'ard,  r(‘lal,  d'oluiuldlaLion  sans  i)erl,(î  g((iu]>1(';I,o  (h;  la  conscience,  lu 
suhsLil.ul.ion  à  la  laisjdral  ion  volontaire  d’une  respiration  automatique  ({ui 
a  ])crmis  de  coidininu’  jus(ju'à  son  terme  r(‘])r(3uve  d’hyperpm'e. 

,'jl.  ,\I.  Iliic.,  -..’U  ans.  (U'andcs  erist-s  (■((iivulsivcs  (icpiiis  (1(3  17ans.  nu'iisiKdlos 

acLnell(!ni(nil.  l’as  (l’al(S('ncc,s. 

('.(invulsi((iis  (1(1  s  niais  à  '.3  ans.  Hanno  sailli;  jus(;ii’à  17  ans,  avec,  iin  l'iiisadc  convulsif 
à  ràgc  (le  H  ans. 

l’rtînd  0  gr.  lo  de  f,'ai-dénal. 

Mpi-cuvc  d’liy|)i!r|mcc  à  U  licnrcs  du  ni  lUn.  de  1.(7  ininnles,  avec  lit.  .ân,  an  lyllinic  Kj 


Signes  de  li'd.anie  assez,  aeeeni ik'S.  l-'oni'iiiillenienls  ;  (ilivosleli  ;  s|iasine  des  mains. 

.\ncune  manil'eslatian  eainil iale. 

.\n  lonrnc.sol,  urines  acides  a^'aut,  alealinos  apri'is. 

3'3.  .\1.  l.ef.,  .'la  ans.  (.randes  crises  convulsives  dejiuis  llllH.eonsiiicul.ives  à  une  com- 
inotion  par  licdal,  d  obus. (, lises  linolidiennes  à  ce  inonieni,.  .\clneilemcnl,  crises  tous  les 
"3  ou  .3  jours  ;  perte  de  (•oniiaissaucc  brusipie,  no  se  débat  pas  ;  ([nekiuefois  sorte  d’état 
seeonit  de  c.oiirle  durée,  l’idilcs  absences  assez  fréipienles  en  plus.  Prend  0  gr.  30  do 
gardénal. 

Mprenve  d’iiyperpnée  à  II  lienres  de  l.a  minutes,  avec,  I.  .bo,  ou  rvtlirnc  13 
I.  _  1 
K.  l,.s' 

Signes  létanil'ormes  n(ds.  .\iicnni'  nianiresi.ation  ('omiliale.  .\n  I onrneso),  urines 
acides  avant,  alealines  après. 

33.  .\1.  lînl'.,  31  an.  Absences  ayanl  débnié  à  •3(1  ans.  .\el nellement  :  I"  grandes  crises 
convulsives  presque  (pnd idiennes  ;  absences  I  à  '3  fois  par  semaine.  Prend  0  gr.  40 
de  gardi'mal.  lOprenve  d’Iiyperpnée  avec  •3111.5(1  dans  les  eondilions  habiluelles.  Trente 
secondes  aprfis  le  débnl,  forte  absence  avec,  (piebpies  secousses  dans  le  cou  et  la  main 
gauche.  Le  mal.ide  reste  obnubilé  pendant  ([ne,l(|nes  minutes.  Il  reprend  ensuite  l’épreuve 
|)endant  1.5  ininnles.  Pas  de  nonveaii.v  accidents  comitianx.  Signes  tétaiiiformes 

.\u  tonrnesal  :  urines  acides  a\ant  réprenve,  alealines  après. 


Ainsi  (loue  ce  mulude  atteint  (h;  vertifres  cl,  de  crises  convulsives  l'ré- 
(jueiitcs,  U  ])r(‘scut(‘,  dO  secondes  a])r('’s  le(l(’ljut  de  la  ventilation,  un  vertige 
avec  spasmes  t(mi([ues  !  imil (’s  au  cou  cl,  au  membre  siqn'^rieur.  La  fréquence 
(l(‘s  crises  clu’’/,  ce  mabubî,  l'ajiparil ion  si  précoce  d(î  l’accident  après  le 
début  de  la  vent  ilai  ioii,  doit  faire  diseul.er  le  r(")lc  de  l’iiyiierpiiée  dans 
sa  genèse  et.  son  mode  d’act  ion. 

34.  M.  lîrii.,  :13  ans.  Convulsions  infanliles  d’origine  verminenso.  (.iraiidos  crises  con¬ 
vulsives  depuis  l’âge  de  13  ans.  (irises  meiisuidles  au  début,  tous  les  4  à  (1  mois  actuel¬ 
lement.  .\  eu  une  crise  le  jour  de  réprenve. 

Mpreuve  d’liyper|mée  faite  à  IS  heures  de  10  à  P3  luiiintes  avec  ’l  lil .  40  au  rythme  13. 
Mauvaise  épreuve  interronijmc  à  plusieurs  reprises  par  riiyperéinol  ivité,  l’impression¬ 
nabilité  et  la  débilité  mentale  du  malade. 

Ni  sympi'imc  comitial  ni  signe  lélanirorna;  appréciable. 

Au  tournesol,  pas  grande  modifieal ion  des  urines  avant  et  après  l’épreuve. 
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35.  M.  Dys.,  25  ans.  Convulsions  à  16  mois.  A  toujours  eu  des  crises  depuis.  Actuelle¬ 
ment,  1  crise  tous  les  8  jours.  Absences  rares.  Le  jour  de  l’épreuve  semble  en  iraminonce 
de  crise  parce  qu’il  n’en  a  pas  eu  depuis  8  jours,  et  qu’il  éprouve  une  hyperesthésie 
du  cuir  chevelu  souvent  annonciatrice  de  la  crise. 

Epreuve  d’hyporpnée  de  15  minutes,  avec  2  lit.  30,  au  rythme  de  13  respirations. 


Signes  de  tétanie  nets.  Aucune  manifestation  comitiale.  Les  urines,  ludlemcnt  acides 
avant  l’épreuve,  sont  alcalines  après. 


36.  M.  llodg,  28  ans.  Accident  en  1917,  subit  à  13  ans  une  trépanation  de  la  tempe 
droite.  Guérison  parfaite.  Le  17  janvier  1931,  bousculé  par  une  auto,  il  perd  connais¬ 
sance  quelques  minutes  et  est  transporté  à  l’hôpital  pour  plaie  de  la  queue  du  sourcil 
gauche.  Pas  de  séquelles  apparentes. 

En  février  1932,  crise  convulsive  nocturne  à  début  brusque;  une  nouvelle  crise  lin 
avril.  Prend  0  gr.  15  de  gardénal.  Epreuve  d’hyperpnéc  de  16  minutes,  avec  2  1.  50, 
au  rythme  13  p  = 

lignes  de  tétanie  nets.  Pas  de  manifestation  comitiale.  Les  urines  acides  avant 
l’épreuve,  sont  alcalines  après. 


Des  36  malades  (jue  nous  avons  soumis  à  l’épreuve  «le  l’iiyperpitée, 
6  onl,  présenté  des  aecidonts  eomitiaux  indiscutables  de  ty]m  divers.  L’un 
de  ces  6  cas,  le  cas  3,  nous  semble  devoir  être  éliminé  puisque  la  crise  d’épi- 
Icpsio  jacksonicnne  apparut  après  quelques  respirations  seulement,  mais 
chez  CO  malade,  dont  l’avenir  nous  montra  qu’il  était  jiorteur  de  deux 
tubercules  de  l’écorce  cérébrale,  la  recherche  de  la  chronaxie  nous  semble 
avoir  été  la  cause  possible,  pour  ne  i)as  dire  probable,  du  jiaroxysme  con¬ 
vulsif.  Cette  excitation  jjériiihérique  a  déclenché  la  crise  qui  cette  seule 
fois  débuta  par  la  main,  alors  (juc  toutes  les  autres  crises  débutèrent  par 
le  pied. 

Chez  un  autre  de  nos  malades,  le  cas  33,  le  rôle  de  l'hyiierpiiée  peut 
encore  être  discuté.  C-bez  ce  sujet  ayant  de  grandes  crises  convulsives 
le  plus  souvent  quotidiennes,  et  1  à  2  absences  par  semaine,  30  secondes 
seulement  après  le  début  de  la  venlilation  on  vit  se  produire  une  absence 
suivie  de  mouvements  tonicpies  dans  le  cou  et  la  main  gauche  avec  obnu¬ 
bilation  consécutive  de  qiu'hjues  minutes.  11  est  certes  imjiossible  d’affir¬ 
mer  que  l’hypcrpnée  n’a  joué  aucun  rûh;  dans  l’apparition  de  cette  crise 
tonique  partielle,  encore  (pie  chez  un  sujet  ayant  des  accidents  aussi  fré¬ 
quents  ce  rôle  ne  soit  pas  évident.  Toujofirs  est-il  que  si  l’on  doit  faire  inter¬ 
venir  l’hyjferventilation  dans  le  déclenchement  de  la  crise,  ce  ne  peut  être 
par  les  modifications  humorales  ([ue  cette  ventilation  a  entraînées,  car 
elles  n’existaient  pas  encore  3(t  secondes  après  son  début,  (’.ertes,  le  méca¬ 
nisme  par  lc([uel  rhyi)criiné'e  déclanche  des  accidents  comitiaux  n’est  pas 
encore  définitivement  établi.  Les  facteurs  qui  interviennent,  sont  peut-être 
multiples,  et  sans  doute  ne  doit-on  pas  écarter  le  rôle  qu'un  élément  tel 
que  l’émotivité  du  malade  est  susce])liblc  de  jouer.  Toujours  est-il  que  la 
Valeur  de  ce  cas  est  discutable. 

Si  bien  ([m;  sur  36  malaihs  nous  avons  obtenu  .3  résultat, s  positifs  si 
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l’nn  compte  le  dernier  cas,  et  4  si  on  ne  le  compte  pas  ;  c’est-à-dire  une 
moyenne  de  12  à  lû  %. 

Avant  de  rajjporter  nos  impressions  générales  sur  le  résultat  de  nos  expé¬ 
riences,  nous  tenons  adiré  ([ue  le  nombre  des  sujets  soumis  à  l’épreuve  est 
à  notre  sens  f  rop  restreint  pour  ]»ermettrc  d’établir  une  statisti([uc.  Pour 
l'aire  cela,  il  faudrait  avoir  jiliisieurs  cenl.aiiuis  de  n'sultats  à  sa  disposition! 
et  nous  iK!  b!S  ]ioss('dous  pas  actuellement.  Mais  ceux  ([ue  nous  apportons 
constituent  di'jà  un  di'bul,  flont  il  est  permis  de  tirer  ([uolques  déductions. 

Le  jiourcentage  d(ï  nos  résultats  j)osilirs  se  rapproche  de  celui  obtenu 
])ar  Laruelle  (16  %j,  par  Nyssen  (lù  %).  11  s’écarU;  de  celui  obtenu  par 
Foerster  (40  %),  ou  au  contraire  de  .Janota,  de  Monrad  Krohn  (4  à  ü  %). 
Le  pourcentage  varie  certainement  avec  bs  nombre  dos  épreuves  faites 
(■liez  le  même  malade,  comme  l’avail.  déjà  noté  Nyssen.  Chez  la  majoril.é 
d(!  nos  sujets  l’épreuve  n’a  été  faitis  ([u'uru!  l'ois  ;  mais  chez  quelques-uns 
jiourtant  elle  a  été  répéteie  plusieurs  lois.  L’expérience  d’un  malade  (le 
cas  9)  est  jiarticulièremcut  instructive.  Chez  ce  sujet  où  l’hyperiméc  a  été 
r(uiouvel(ie  6  fois,  sensiblement  dans  les  mêmes  conditions,  l’épreuve  a  été 
positive  une  seule  fois  seulement,  la  troisième,  où  le  malade  a  présenté  à 
la  cin([uièmo  minute  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  ci  des  yeux  à 
gauclu'  avec  contracture  en  flexion  du  bras  gauche,  sans  manifestation 
clonique.  Cctl((  expérience  montre  qu’en  dehors  de  la  ventilation,  d’autres 
élémenis  non  jiermanents  interviennent,  qui  favorisent  le  déclanchement 
du  paroxysme.  L’ensemble  de  ces  facteurs  (pii  en  général  nous  écha])pent, 
réalisent  justement  cette  i)r('paration  à  la  crise,  cette  «  Krampfbereits- 
chaft  »  sur  laquelle  a  insisté  avec  raison  Foerster.  La  ventilation  chez  ce 
malade  a  été  évidemment  un  des  éléments  ([ui  a  mis  en  lumière  l’aptitude 
convulsivanle  du  malade,  elle  n’a  pas  été  le  seul.  Nul  doute  que  ce  ipii 
est  vrai  dans  ce  cas  ne  le  soit  aussi  dans  d’autres. 

Sans  cpi’il  soit  jiermis  d’en  tirer  des  conclusiinis  définitives,  loin  de  là, 
nous  avons  jiratiqué  des  épreuves  dans  toutes  les  saisons,  à  toutes  les 
luîures  de  la  journée,  à  jeun  aussi  bien  ([u’a])rès  le  repas,  et  nous  n’avons 
pas  l’iiiqiression  ipie  l’un  (pielccnupie  de  ces  facteurs  joue  un  nfle  spéciale¬ 
ment  inqiortant  dans  la  préparation  de  la  (Tisc.  Le  fait  d’oyiérer  à  dis- 
l,ance  d’une  crise  jirécédcuite  a-t-il  une  inqiortance  particulière  ?  Des 
éiireuves  plus  nombreuses  ipie  les  m'itres  seraient  indispensables  pour  con- 

mer  ou  infirmer  cette  ojiinion.  Toujours  c'st-il  ipie  chez  l’un  de  nos 
sujets  (cas  dû)  ayant  des  crises  hehdomadaires,  et  qui  semblait  en  immi¬ 
nence  de  crise  parce  ([u’il  n’en  avait  pas  eu  depuis  8  jours  et  qu’il  éprouvait 
une  hyperesthésie  particulière  du  cuir  chevelu  souvent  annonciatrice  de 
la  crise,  l’épreuve  est  restée  négative. 

Le  ])ourceiitage  des  résultats  positifs  dépend  évidemiiuînt  au.ssi  des  ma¬ 
lades  sur  lesquels  on  opère.  Chez  les  malades  drnit  les  crises  sont  rares  les 
résultats  ont  toujours  été  lu'gatifs.  I.es  résullats  positifs  se  sont  présentés 
chez  les  sujels  ayant  des  accidents  fréquents,  et  plutiàt  chez  ceux  ayant 
d(!S  vertiges  et  des  absences  que  des  grandes  crises,  ou  encore  chez  eux 
qui  avaient  les  deux  à  la  fois.  Parmi  les  .à  cas  positifs,  8  avaient  des  absences 
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fréquentes  et  des  grandes  crises  (cas  33,  30-37)  ;  1  avait  des  crises,  des 
absences  et  des  équivalents  psychiques  (cas  24),  1  n’avait  jamais  eu  que 
des  absences  (cas  9).  Il  nous  semble  donc  que  les  sujets  atteints  de  petil 
mal  isolé  ou  associé  au  grand  mal  épileptique,  sont  plus  susceptibles  de 
réagir  positivement  à  l’hyperpiiée  que  les  sujets  ayant  uniipiement  des 
crises  convulsives. 

La  qualité  dos  accidents  déclanchés  par  l’épreuve  de  l’hyperpnée  a 
été  variable  suivant  les  cas.  Deux  sujets  ont  présenté  une  crise  tonicpie 
courte  et  localisée,  ini-éressant  les  muscles  du  cou  et  du  membre  supérieur 
d’un  côté,  sans  aucun  mouvement  clonique  (cas  33  et  9).  L’un  a  présenté 
un  simjile  vertige  suivi  d’une  période  d’obnubilation  (cas  24).  Un  quatrième 
a  eu  des  absences  augmentant  de  fréquence  et  de  durée  au  cours  de  l’éprcuvi' 
et  constituant  un  véritable  état  de  mal.  On  a  pu  compter  21  absences  en 
lô  minutes  (cas  30).  I  n  seul  a  eu  une  grande  crise  convulsive  (cas  27). 

En  résumé,  des  aspects  très  divers  d’accidents  comitiaux  ont  été  réalisés 
par  l’hypcrpnée  expérimentale  :  crises  toniques  jacksoniennes,  vertiges, 
absences,  grande  crise  convulsive. 

Mais  autant,  que  l’on  en  puisse  juger,  il  ne  semble  pas  que  le  type  des 
accidents  déclanchés  par  l’hyperventilation  reproduise  toujours  celui  des 
accidents  spontanés.  Un  malade  qui  n’avait  jamais  eu  que  des  absences  a 
présent, é  une  crise  tonique  partielle  par  exemple,  et  n’a  pas  eu  d’absences. 

Comme  Nyssen  nous  avons  chez  un  sujet  observé  un  état  d’obnubilation 
passagère  dont  il  est  difficile  de  préciser  la  nature. 

Jamais  nous  n’avons  observé  d’accidents  pit,hiati(pies.  Chez  les  sujets 
qui  ont  présenté  une  crise  d’épilepsie  tonique,  la  continuation  de  l’épreuve 
d’hyperpnée  n’en  a  pas  déclenché  de  nouvelles.  Et  même  chez  le  malade 
qui  a  eu  un  V(’ritable  état  de  mal  lié  à  l’accumulation  des  absences  pendant 
l’épreuve,  nous  avons  observ(''  leur  disparition  totale  un  temps  relative¬ 
ment  long  ajirès  la  cessation  de  la  ventilation  ;  comme  si  cette  décharge 
d’absences  avait  eu  pour  conséquence  un  phénomène  de  libération. 

Le  moment  d’apparition  des  accidents  au  cours  de  l’hyperventilation 
a  été  assez  variable.  Uarfois  il  a  été  si  précoce,  que  nous  avons  même 
éprouvé  quebpie  doute  sur  le  rôle  de  l’hyperpnée  dans  leur  genèse.  Dans 
tous  les  cas,  les  accidents  sont,  apparus  dans  les  .3  premières  minutes  de  la 
ventilation. 

Nous  avons  également  étudié  les  phénomènes  tétaniques  qui  se  sont 
présentés  chez  nos  malades,  l^n  faire  un  pourcentage  est  très  malaisé,  car 
il  s’agit,  de  symptômes  en  grande  partie  subjectifs,  et  l’on  peut  d’autre 
part  observer  tous  les  intermédiaires  entre  l’absence  totale  de  réaction 
tétanique  et  les  syndromes  t.étaniques  les  plus  caractéristiques.  Nous 
avons  à  cet  égard  assisté  aux  réactions  les  plus  diverses  suivant  les  sujets, 
les  uns  ne  présentant  aucun  signe  tétanique,  alors  cpie  d’autres  avaient  du 
spasme  avec  raideur  des  extrémités.  Nous  devons  dire  t.out,  de  suite  qu’il 
ne  nous  a  semblé  exister  aucun  rapport  entre  la  spasmophilie  des  sujets 
soumis  à  l’hyperpnée  et  leur  aptitude  convulsivante.  Les  syndromes 
tét,ani([ucs  les  ]ilus  nets  a7)part,iennenl  à  des  sujets  ([ui  n’ont  présenté 
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aucune  manifesLaLion  comiLiale.  Et  sur  les  5  sujets  ayant  eu  des  accidents 
comiLiaux,  deux  n’ont  pas  eu  la  moindre  manifestation  tétaniiiue. 

Nous  serions  donc  assez  portes  à  penser  ([ue  spasmf)i)liili(!  et  aj)titude 
convulsivante  représentent  deux  tendances  dynamiques  de  l’organisme 
cidre  lesquelles  des  liens  ont  été  prématurément  él.ablis. 

Nous  avons  recherché  également  chez  tous  nos  sujets  les  modifications 
des  réflexes  cutanés  et  I endineux. (les  derniers  semhlent  un  peu  ]dus  vifs 
au  cours  de  l’épreuve,  c’est  le  seul  changement  qui  nous  a  frappés. 

J^a  recherche  de  la  chronaxic,  dans  les  cas  oii  elle  a  été  faite,  a  mis  en 
lumière  la  même  hyperexcil.ahil ité  neuro-musculaire  que  chez  les  sujets 
normaux,  moins  mar([uée  (pie  chez  ces  derniers,  car  c’est  chez  eux  rpie 
l'i’qn-euve  a  été  le  plus  poussi'e. 

Les  diverses  réactions  hiologiqucs  (fuc  nous  avons  jni  faire,  ont  toutes 
mis  en  lumière  l’alcalose  gazeuse  ipie  détermine  l’hyperpnée.  Nous  signa¬ 
lerons  la  chute  de  l’acide  carhoniijue  alvéolaire  ([ui  passe  assez  rapidement 
de  5, .h  son  taux  normal  li  2  ou  même  moins.  Il  remonl.e  la  ventilation 
termim'ie  en  Kl  à  Lh  minutes.  L’organisme  pour  lutter  contre  l’alcalose  éli¬ 
mine  des  hicarhonates  en  (fuantité  exagénie  qui  alcaliniseut  les  urines.  Les 
urines  acides  avant  répreuve  sont  alcalines  après.  Nous  l'avons  recherché 
par  le  simple  pajiier  de  tournesol  ;  jiar  la  recherche  du  ])ll  des  urines  qui 
communément,  au-dessous  de  6  avard,  l’épreuve  monte  à  jilus  do  7  après 
elle.  Nous  avons  également  mis  en  lumi(>re  cette  alcalinité  en  dosaid,  le 
LO- par  la  méthode  de  Van  Styke  qui  passe  par  exemple  de  0,3ü  jiar  cmc. 
avant  l’éfireuve  à  2  cmc.  par  cmc  d  urine  après  l’épreuve. 

I^a  recherche  de  la  réserve  alcaline  du  sang  ([ui  n’a  été  faite  qu’une  fois, 
et  dans  dos  conditions  défectueuses,  nous  a  cependant  montré  un  ahaisse- 
ment  de  5S  à  .->2. 

Il  nous  sendile  inutile  d'insister  maintenant  sur  l’inti-rèt  général  que 
jiinsentc  l’i'qireuve  de  l’hyperpiiée  chez  les  (‘pilcpticjues. 

La  valeur  diagnostique  nous  sendde  jiar  contre  plus  dout.euse,  étant 
donné  ([ue  le  ])ourcenl,age  des  cas  posit.ifs  ne  nous  a  ])as  semhlé  très  ('‘levé, 
et  (pie  ceux-ci  se  présentent  surtout  chez  les  sujets  ayant  déjà  des  acci¬ 
dents  comitiaux  fréquents  qui,  par  c()nsé([uent,  auront  pu  dans  la  majorité 
des  cas  être  ohservcs  et  diagnosti(jués. 

La  valeur  médico-h'gale  de  cette  épreuve  nous  seinhle,  ]>our  les  mêmes 
raisons,  devoir  être  modeste.  Lertes  la  majorit.é  de  nos  malades  n’étaient 
lias  de  ceux  qui  présentent  uni({uement  des  éifuivalents  psychiques. 
Mais  il  est  permis  de  jienser  que  chez  ceux  ([ui  en  dehors  de  leurs  é([uiva- 
lenls  n’ont  ni  crises  ni  absences  fi'(’‘([uentes,  rhyjierventilation  ne  permettra 
[las  (1(!  faire  nn  diagnostic,  car  elle  resl.era  tr(’‘s  prohahlemenl.  dans  la  grarnhi 
majoril.é  des  cas  négal.ive. 

L’hyperpm-e  ne  pourra-t-elle  dans  certains  cas  [lerrne' tre  de  découvrir 
h;  signal-sympt(''ime,  auquel  Foerster  attache  une  si  grande  importance 
pour  le  traitement  chirurgical  de  l’épilepsie.  De  fait,  l’hyperventilation 
([ui  déclanche  les  accidents  permet  d’assister  à  leur  mode  de  début.  Et 
chez  doux  de  nos  malades  semblant  présenter  de  r(’q)ilepsie  essentielle 
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tout  à  fait,  i.ypiquc,  l’iiypcrpnée  a  provoqué  des  crises  d’épilepsie  partielle 
ayant  débuté  par  certains  groupes  musculaires  localisés.  Ces  faits,  s’ils 
se  répétaient  plusieurs  fois  sous  le  même  type  chez  le  même  sujet,  confir¬ 
meraient  l’oiiinion  de  Foerster  (jue  beaucoup  de  cas  d’épilepsie  dite  essen¬ 
tielle  présent, ont  un  signal-symptôme  toujours  le  même.  Oue  ces  cas  soient 
passibles  d’une  intervention  chirurgicale,  c’est  une  question  autre  et 
que  nous  n’aborderons  pas. 

Quant  au  rôle  thérapeutique  de  l’hyperpnée,  ayant  pour  but  chez  des 
sujet, s  atteints  de  petit  mal  de  remplacer  ce  dernier  par  des  accès  convulsifs 
provoqués,  indiscutablement  moins  nocifs,  il  nous  semble  encore  douteux. 
It’autant  ({uc  l’hyperveutilal.ion  déclanche  elle-même  aussi  bien  des 
absences  ou  des  vertiges  <fue  des  décharges  motrices. 

L’Iijj  per  pilée  dans  diverses  ajjeclions  nerveuses. 

Après  les  fort  intéressantes  recherches  de  Rosetl,  de  Lamelle  et  llecrnu 
sur  le  rôle  de  l’hypcrpnéc  chez  des  sujets  atteints  de  troubles  fonc¬ 
tionnels  ou  d’alTectiojis  organiques  du  névraxe,  nous  avons  à  notre  tour 
essayé  cette  épreuve  dans  un  nombre  restreint  de  cas  il  est'vrai,  et  avec 
des  résultats  beaucoup  moins  probants  que  nos  distingués  collègues. 

Avec  la  technique  utilisée  chez  les  comitiaux,  nous  avons  pratiqué 
l’hyperventilation  chez  des  malades  atteints  d’affections  organiques  du 
névraxe.  Nous  avons  étudié  les  modifications  des  troubles  de  la  sensibilité 
objective  ou  subjective,  l’état  du  tonus  musculaire,  des  réflexes  tendineux 
ou  cutanés  pendant  toute  l’épreuve,  et  dès  scs  premières  minutes. 

Lhez  doux  syringomyélicpics  offrant  des  troubles  de  la  sensibilité  objeo 
tive  et  subjective,  des  modifications  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés, 
des  fasciculations,  nous  n’avons  par  observé  de  modifications  appréciables. 
Les  algies  anciennes  ou  actuelles  n’ont  été  ni  réveillées  ni  exagérées  ])ar 
l’hyperpnéc.  Aucune  modification  des  réflexes.  Pas  d’exagération  des 
fasciculations  spont  anées  dans  les  territoires  où  il  existe  de  l’amyotrophie. 
P‘Cs  deux  malades  n’oid,  d’ailleurs  pas  eu  de  signes  de  tétanie  nets. 

Chez  un  malade  atteint  de  syphilis  médullaire  à  forme  de  sclérose  lalé- 
l’ale  amyotrophi([uc  nous  n’avons  également  pas  observé  de  modification 
appréciable,  si  ce  n’est,  peut-être  une  vivacité  un  peu  plus  marquée  des 
réflexes  tendineux.  Ce  malade  jirésenta  des  symptômes  tétaniformes  très 
accentués  avec  spasme  et  hypertonie  des  extrémités,  Chvostek  net. 

Dans  un  cas  de  polynévrite  éthylique  avec  abolition  des  réflexes  achil- 
léens,  et  diminut.ion  des  réflexes  rotuliens,  nous  n’avons  observé  aucune 
modification  des  réflexes  tendineux.  Un  malade  de  20  ans  atteint  d’une 
infection  diffuse  du  névraxe,  abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs,  fibrillation  musculaire  et  ébauche  d’extension  de  l’orteil  à 
gauche,  présenta  surtout  une  augmentation  très  nette  des  fasciculations 
qui  cessa  2  minutes  après  la  fin  de  l’épreuve.  L’ébauche  de  Babinski  gau¬ 
che  fut  également  plus  nette,  mais  ce  n’est  là  qu’une  nuance.  Signes  de 
tétanie  discrets. 
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Chez  un  sujet  de  24  ans  alleinl  de  sclérose  en  plaques,  ayant  en  parti¬ 
culier  jn-ésenté  du  Babinski  à  droite  et  une  algie  de  l’aine  gauche,  dis¬ 
parus  à  la  suite  d’injections  de  novarsénol,  l’hyperpnée  ne  fit  réapparaître 
ni  l’extension  de  l’orteil  ni  l’algie.  Bl  ce  malade  qui  avait  eu  une  crise 
convulsive  après  une  injection  d(ï  (l,4.b  de  novarsénol  ne  ])réscnta  aucun 
phénomène  convulsif.  Les  réflexes  tendineux  nous  ont  semblé  un  peu  plus 
vifs  au  cours  de  réjtrcnive.  Signes  de  tétajiie  discrets. 

Chez  un  jeune  homme  de  20  ans  atteint  de  sclérose  en  jilaques,  avec 
syndrome  de  l’arinaud  fruste,  symptômes  myasthéniques  et  Babinski 
gauche,  nous  avons  vu  à  la  dixième  minute  de  l’éprcuive  apparaître  de 
l’extension  de  l’orteil  droit.  Pas  d(!  modification  apjiréciable  des  autres 
symptômes.  Mais  cette  extension  de  l’orteil  ne  di.sparul.  ])as  après  l’épreuve. 
Elle  persistait  encore  2  mois  jthis  tard.  Chez  ce  malade  ]irésenl.ant  une 
poussée  (’volutive  que  nous  suiviojis,  l’hyperpnée  a  donc  très  probahlemont 
mis  en  lumière  une  extension  de  rorl,(îil  droit  qui  était,  sur  le  point  d’appa¬ 
raître,  et  se  serait  sans  doul,e  manifestée  sans  l’hyjierpnée  ])eu  de  t.emps 
après. 

Chez  un  éthylique,  spécifi([ue,  ayant  un  Babinski  dont, eux,  le  réflexe 
cutané  plantain;  ne  subit  aucune  modification  pendant  la  veutilai.ion. 

Un  parkinsonien  ])osl enc,é]ihalil,i([ue  soumis  à  la  mêiru;  é])reuve,  et 
chez  lequel  la  chronaxie  du  3*^  interosseux  dor.sal  passa  (h;  0  c  20  à 
0<J  90,  témoin  de  refficacité  de  l’épreuve,  ne  vil,  )ias  son  état  sensiblement 
modifié.  Pas  de 'modifications  des  réflexes  cutanés  ou  lendimaix  ;  pas 
d’augmentation  notable  de  rhyp('rl unie  exist  ant  antérieurement,. 

Nous  n’avons  certes  pas  la  prétention  de  tirer  des  conclusions  d’un 
nombre  d’examens  aussi  restreint.  Nous  rapporl.ons  plutôt  ces  faits  à 
titre  purement,  documentaire.  Il  nous  est  permis  cependant  d(;  const  ater 
que  chez  les  sujets  épileptiques  ou  non  soumis  à  l’hyperpjiée  suivis  par 
nous,  la  v<;ntilalion  n’a  pas  modifié  jiotahlenienl.  l(;s  signes  neurologiifues 
existants,  ni  fait,  ajtparaîlre  do  nouveaux  symptômes.  Chez  beaucoup  de 
sujets  les  réflexes  l.endincux  étaient,  plus  vifs  ]iendanl.  l’épreuve.  Un 
malade  atteint  de  sclérose  en  ])la([ues  évolutive  présenta  de  l'extension  de 
l’orteil  ([iii  ne  disjiarut  pas. 

Un  autre  vit  ses  fibrillations  nuisoilaires  uugmcjd cr,  fait,  peut-être 
autant  dû  à  .son  émotivité  et  à  la  sensation  de  froid  ((u'il  éjuouva  ù  rester 
15  minutes  déshabillé,  <{u’à  la  ventilation  elle-même. 


L’avpnir  de  riinixrpnée  eTpvriniviilidc. 

Les  résultats  que  nous  apportons  ne  constitueid.  ([u’uii  modeste  début, 
qui  mérite  d’être  poursuivi.  Pour  pouvoir  se  faire  mu;  o)>iniün  sur  les 
résultats  de  l'hyperventilation,  il  est  indispensable  d’o]iérer  sur  un 
nombre  plus  important  de  malades  permettant,  d’établir  une  statistique 
ayant  une  valeur  réelh'. 

L’hyperventilation  est  indiscutahlemenl  um;  éiireuv(;  iidéressant.e  ame- 
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nant  un  déséquilibre  des  milieux  intérieurs  dont  il  est  fort  instructif 
d’étudier  le  retentissement  sur  les  réactions  de  l’organisme. 

Il  serait  particulièremet  digne  d’intérêt  de  modifier  les  conditions  de 
l’expérience,  soit  en  faisant  varier  les  malades  sur  lesquels  on  pratique  la 
ventilation,  soit  on  faisant  respirer  aux  malades  des  gaz  de  composition 
diverse. 

Après  avoir  opéré  sur  des  sujets  dont  le  milieu  intérieur  est  en  état 
d’é([uilibre  normal,  il  serait  plein  d’intérêt  de  pratiquer  l’épreuve  chez  des 
sujets  en  état  d’acidose  tels  (jue  certains diabéliques  par  exemple,  et  d’en 
étudier  les  résultats. 

Nous  nous  proposons  égalcnumt  de  faire  respirer  aux  sujets  en  expé¬ 
rience  des  milieux  de  composition  variable  en  oxygène  et  en  acide  carbo¬ 
nique,  de  façon  à  réaliser  suivant  les  cas  une  alcalose  plus  marquée  que 
celhî  que  nous  avons  obtenue,  ou  au  contraire  une  acidose.  Nvd  besoin  de 
dire  ([ue  ces  expériences  très  délicates,  doivent  être  faites  avec  beaucoup 
de  prudence. 

On  voit  que  le  champ  de  travail  offert  par  l'épreuve  d’hyperpnée  n’est 
pas  limité  ;  il  est  même  singulièrement  large.  Il  offre  à  tous  ceux  que 
cette  question  intéresse,  et  qui  déborde  singulièrement  le  cadre  de  l’épi¬ 
lepsie  et  des  états  spasmophiles,  l’occasion  d'apporter  une  contribution 
utile  à  l’édifice  que  nos  jirédécesseurs  ont  commencé  à  édifier. 

Conclusions.  —  Le  résultat  des  expériences  d'hyperpnée  que  nous 
avons  pratiquées  chez  des  épileptiques  montre  de  façon  indiscutable  que 
cette  épreuve  peut  déterminer  chez  ces  malades  des  accidents  comitiaux. 
Le  iiourcentage  de  nos  résultats  positifs  n’est  jias  élevé,  il  est  de  12  à  15%, 
et  ceux-ci  sc  sont  présentés  chez  des  sujets  ayant  des  crises  fréquentes. 
C’est  dire  que  l’on  ne  saurait  conqtter  sur  l’hyperjuiée  pour  confirmer  le 
diagnostic  d’épilepsie  dans  les  cas  ilouteux.  .Mais  l’intérêt  théorique  de 
cette  épreuve  prime  sa  portée  pratic[ue.  Et  il  est  permis  d’espérer  que 
l’étude  du  déséquilibre  humoral  qu’elle  entraîne,  nous  amènera  à  mieux 
pénétrer  dans  l’avenir  le  mécajiisme  intime  des  accidents  comitiaux. 
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Après  ([lie  le  (Jiabète  insipide  eut  ét(‘  sé|)aré  du  diabiUe  sucré  par  l’exa¬ 
men  dos  urines,  de  nombreuses  théories  l'uroni  imaginées  jiour  essayer  de 
rendre  compte  de  cette  anomalie  sinfijulière.  Les  deux  pliénomènes  [irin- 
cipaux  ([ui  le  caractérisent,  la  polydipsic  et  la  [lolyurie  furent  considéri'S 
altcrnalivcment  comme  primitifs.  Sauvage  et  Trousseau  tenaient  la  poly- 
dipsie  pour  primitive  et  admettaient  l’existence  d’une  sorte  de  vi’-sanie  de 
la  soif  ;  Guinon  et  d’autres,  au  contraire,  attribuèrent  le  nlle  initial  à  la 
polyurie  dont  la  polydipsie  n’était  c^u’un  effet  secondaire. 

En  réalité,  dès  le  début,  il  apparut  bien  ([u’il  y  avait  deux  types  de  dia¬ 
bète  insipide,  l’un  dans  lequel  l’élément  primitif  ressortissait  à  la  polyurie 
et  l’autre  à  la  polydipsic.  Sous  l’influence  de  la  grande  mode  imposée  [lar 
Ghareof,  Debove  a  soutenu  l’origine  byHtéri((ue  des  polyurics  essentielles  ; 
on  s’efforça  de  montrer  ([u’on  pouvait  les  guérir  par  suggestion  ;  Babinski 
même  fil.  connaîire  un  cas  de  diabète  insipide  guéri  par  suggestion. 

Divers  auteurs  signalaient  la  coexistence  du  diabète  insipide  avec  des 
troubles  du  système  nerveux  :  on  voyait  ces  troubles  survenir  chez  des 
dénégérés  héréditaires  ;  on  a  cité  des  observations  de  polyurie  hérédilaiic 
et  familiale  oii  le  diabète  insipide  alternait  chez  les  divers  individus  avec 
des  stigmates  de  dégénéreseemee.  Wcill  rajiporte  l’bistoire  d’une  famille 
qu’il  a  pu  suivre  pendant  ([uatre  générations  et  oi’i,  sur  92  membres,  il  y 
avait  2.’)  polyiiriipies.  Soii([uesinvo([uait  à  l’origine  de  la  polyurie  une  idéi' 
fixe  :  par  exemple,  riiabiliide  d’uriner  abondamment  chez  les  grands 
buveurs  alcooli([ues  et  rinconlinencc  nocturne  d’urine  prolongée  chez 
les  enfants. 

(’.ependant,  les  expériences  de  Claude  Beu-nard  avaient  d('\jà  montré  ([ue 
la  jiiqûre  du  [ilancher  du  ([uatrième  ventricule  pouvait  déterminer  une 
polyurie  transitoire.  Les  observations  de  I.oeb,  de  Aschner  établissent 
une  relation  entre  les  tumeurs  du  plancher  du  troisième  ventricule  et  la 
[lolyiirie  permanente. 

La  démonstration  expérimentale  de  l’existence  d’un  diabète  insipide 
lié  à  une  altération  des  centres  nerveux  fut  faite  par  Camus  et  Houssy 

REVUE  NEUnOI.Or.igUK,  T.  I,  N“  4,  AVniI.  1933. 


DK  LA  POTOMANIE 


qui,  en  détruisant  un  centre  nerveux  de  la  diurèse  situé  dans  l’infundibu- 
lum  sous  le  plancher  du  troisième  ventricule  déterminèrent  des  polyuries 
passagères  et  môme  permanentes. 

Les  expériences  de  Camus  et  Roussy  furent  renouvelées  par  Bailey  et 
Bremer,  par  Houssay  et  par  d’autres,  et  l’existence  du  diabète  insipide 
par  lésion  du  centre  régulateur  de  la  diurèse  situé  dans  l’infundibulum  est 
aujourd’hui  confirmée. 

C’est  ce  diabète  d’origine  inl'undibulaire,  dans  lequel  les  troubles  de  la 
sécrétion  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  interviennent  suivant  un 
mécanisme  ([ui  nous  est  encore  inconnu,  qui  représente  la  majorité  des  cas 
de  diabète  insipide  que  nous  avons  l’occasion  d’observer  dans  la  clinique. 

Cependant,  on  rencontre  de  temps  en  temps,  à  côté  de  ce  diabète  insi¬ 
pide  vrai,  ayant  pour  caractéristique  d’être  combattu  efficacement  par 
l’injection  d’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse,  des  variétés  de  dia¬ 
bète  insipide  qui  ne  réagissent  pas  à  l’extrait  d’hypophyse  et  qui  se  pro¬ 
duisent  dans  des  conditions  psychopathi([ues  anormales,  leur  accordant 
un  caractère  tout  à  fait  différent  ;  tandis  que  dans  le  diabète  insipide  d’o¬ 
rigine  tubérienne,  la  polyurie  est  le  fait  primordial  et  entraîne  secondaire¬ 
ment  la  polydipsie,  dans  le  diabète  insipide  d’origine  psychique,  la  poly- 
dipsie  est,  au  contraire,  le  premier  phénomène  et  entraîne  secondairement 
la  polyurie. 

Dans  les  jiolyuries  permanentes  liées  à  un  état  psychopathique,  deux 
variétés  doivent  être  distinguées  :  la  dipsomanie  et  la  potomanie. 

Sous  le  nom  de  dipsomanie,  les  psyehialres  décrivent  des  accès  de  soif 
survenant  i)ar  périodes,  portant  généralement  sur  les  boissons  alcoo- 
liciiu's  et  entraînant  un  état  d’alcoolisme  intermittent  qui  devient  chro¬ 
nique  au  bout  d’un  certain  temps.  Ces  crises  de  dipsomanie  sont  ratta¬ 
chées  par  certains  auteurs  à  l’épilepsie  dont  elles  constitueraient,  en  quel¬ 
que  sorte,  un  équivalent.  Il  est  rare  que  les  crises  de  dipsomanie  portent 
sur  le  besoin  d’eau,  mais  cela  peut  se  voir.  Dans  l’intervalle  des  crises,  le 
sujet  n’éprouve  pas  le  besoin  de  boire,  à  moins  ([u’il  ne  soit  devenu  secon¬ 
dairement  alcoolique. 

Ce  ((ui  fait  le  caractère  de  la  potomanie,  c’est  ciu’à  l’inverse  de  ce  que 
nous  venons  de  voir,  le  besoin  de  boire  y  est  constant  ;  ce  besoin  porte  sur 
diverses  boissons  et  particulièrement  sur  l’eau.  La  potomanie  est  donc 
bien  distincte  de  la  dipsomanie.  Cependant,  il  peut  y  avoir  des  relations 
entre  les  deux  affections.  La  potomanie  a  été  parfois  précédée  par  des  accès 
intcrmittenls  de  dipsomanie.  Boulin  et  Justin  Besançon  ont  rapporté 
l’observation  intéressante  d’une  femme  qui  présenta  tout  d’abord  des 
crises  pithiatiques  avec  impulsion  dipsomania([ue,  [jIus  tard  des  accès  de 
dips(unanie  et  enfin  un  état  de  potomanie  permanent.  Cette  observation 
élablit  une  nJation  entre  la  dipsomanie  et  la  potomanie,  et  montre  ([u’il 
n’y  a  pas  de  frontière  bien  tranchée  entre  ces  deux  états  ;  ils  possèdent 
d’ailleurs  un  caractère  commun,  l’état  névropathiefue,  pouvant  être  rat¬ 
taché  dans  un  certain  nombre  de  cas  au  pithiatisme. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  dans  le  service,  d’observer  à  plusieurs  reprises 
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des  malades  atteints  de  diabète  insipide  tubéricn  ;  cette  l'ois,  c'est  une  pe¬ 
tite  lille  atteinte  de  potomanie  que  je  vous  présente  : 

CoUr  iMiliint  lAndréc  l’er...),  àj'éc  de  10  ans,  a  été  afleiiite  as'îc/.  bfiisciueincnt,  voilà 
eiiK]  ans  déjà,  an  mois  d’août,  d’an  état  de  polyurie  permanente  ;  cet  état  s’est  installé 
en  quelques  jours.  Au  début,  l’enl'aiit  n’urinait  pas  plus  de  deux  à  trois  litres  par  Jour, 
mais  déjà  sa  soif  était  intense  et  elle  buvait  tout  ce  qu’elle  trouvait,  jusipi’à  l’eau  de  sa 
toilette,  l’eau  des  |iots  de  fleurs,  l’eau  puisée  à  tous  les  robinets,  tiieiitùt,  le  taux  de  la 
diurèse  augmenta  et  atteignit  Jusqu’à  six  ou  huit  litres. 

Peu  do  temps  après  le  début  de  cotte  polyurie,  l’enfant  présenta  ipielques  troubles 
digestifs,  elle  maigrit  de  deux  à  trois  kilogrammes,  l'n  médeeiri  consulté  déclara  que 
l’appendice  devait  être  en  cause  ;  mais  l’ablation  de  cet  oigane  ne  changea  rien  à  la 
situation.  Le  Dr  Vacher  qui  eut  alors  à  soigner  rentant  fit  le  diagnostic  de  diabète  insi- 
|)ide  et  considéra  l’état  comme  très  sérieux.  Les  divers  médicaments  essayés  se  inon- 
trèront  ineflieaccs.  La  pondre  d’hypophyse  dont  l’enfant  [irisa  KO  [ia([iiets  ne  modilia 
en  rien  la  polyurie. 

C'est  après  ce  premier  écliee  thérafieutiqne  que  l'enfant  tut  adressée  dans  notre 
service  par  le  U'  Vacher.  C’était  alors  une  [letitc  lille  de  tl  ans,  d’une  taille  de 
1  111.  ’iO  d’un  poids  de  ’iO  kilogr.,  intelligente,  l’air  éveillé,  travaillant  bien  à  l’école, 
écrivant  bien,  dessinant  avec  habileté,  chantant  gentiment,  mais  très  sensible  et  très 
nerveuse.  La  principale  occupation  de  sa  vie  était  d’asoir  à  sa  dis|iosilion  Jour  et  nuit 
de  l’eau  pour  boire  ;  sa  mère,  inquiète  de  la  maladie  dont  elle  était  atteinte,  n’osait 
rien  lui  refuser  et  scs  moindres  ciqirices  élaient  toujours  satisfaits.  Si  les  parents  lar¬ 
daient  un  jieu  à  satisfaire  ses  désirs,  l’oiifant  se  metlait  en  colère  et  allait  Jusqu’à 
meiiaeer  de  se,  suicider.  Si  l’on  chereliait  à  lui  refuser  la  boisson,  elle  menait  tantde 
briiil,  en  se  plaignant  de  la  sécheresse  de  sa  gorge,  de  ses  maux  de  tète,  de  son  refroidis¬ 
sement,  de  sa  faiblesse,  que  sa  mère  s’empressait  de  céder. 

Le  premier  traitement  institué  tut  l’injection  d’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypo¬ 
physe.  Du  17  au  27  octobre  l'JIlU,  l’enfant  reçut  ainsi  neuf  injections  qui  n’abaissèrent 
pas  la  diurèse  au-dessous  de  2  litres  1/2  [lar  Jour.  Comme  les  résiillals  du  traitement 
paraissaient  un  peu  irréguliers,  l’enfant  tut  admise  dans  le  service  du  27  octobre  au 
1"''  novembre  11130.  Los  injections  de  réiropituitrinc  diminuèrent  la  diurèse,  mais  on 
fut  dès  le  début  frap|)é  par  le  défaut  de  concordance  entre  le  trailement  hypophysaire 
et  les  éliminations  d’eau.  Dès  lors  on  commença  à  se  demander  si  l'enfant  était  vrai¬ 
ment  atteinte  d’un  diabète  hypophysaire,  ou  bien  s’il  ne  s’agissait  jias  d’une  polyurie 
psychopal  liiqiie. 

A  diverses  riqirises,  l’eiifaiil  fui  reçue  pendant  quelques  Jours  dans  le  service  pour 
èlro  mise  en  observa  lion  ;  des  essais  de  traitement  par  des  injections  de  [lostliypophyse, 
ou  bien  par  des  iu|eelioiis  d  eau  simple  remplaçant  l’iiijeetion  de  |iosthypophyse, 
furent  instituées  ;  ou  s’efforça  d’établir  un  bilan  de  l’eau  absorbée  et  de  l’eau  excrélée 
et  un  rapport  enire  les  variations  de  la  diurèse  et  les  variations  du  poids  du  corps  ; 
mais  loiites  ces  observai  ions  aboiilirent  à  des  résultats  coiilrinlieloires.  Tantôt  l’in- 
Jectioii  de  posi hypophyse  abaissail  la  diurèse  à  700  cnie.,  taiitôl,  au  eoulraire,  elle 
lie  l’abaissait  qii  a  2  litres  L2. 

Lu  comparaison  eiiire  les  boissons  et  l’excrétion  d’urines  nioiitrail  laiilôt,  un  excès 
des  boissons  sur  les  excrétions,  tantôt  au  eonlraire  un  excès  des  excrélions  sur  les  bois¬ 
sons  sans  (pi’il  y  eiil  [loiir  cela  de  niodi lications  du  [loids  du  corps;  nous  eu  vînmes  à 
penser  ipie  le  régime  dis  boissons  inqiosé  ii  la  malade  n’étalt  pas  exaelemeiil  suivi;  et 
que  les  urines  n'étaieiit  jias  exactement  récoltées. 

Nous  étions  de  plus  en  [dus  convaincus  i|u’il  y  avait  tricherie  de  la  part  de  la  [letite 
malade. 

1*010111111  quelque  temps,  au  mois  de  décembre,  les  injections  d’hypophyse  furent  .su[i- 
primees  ;  alors  le  laiix  de  la  diurèse  su  releva  et  monta  à  des  chiffres  énormes  ,12  à 
I  l  liires  [lar  joiirl.  (', Inique  nuit,  l’enfant  urinait  plus  de  .à  lit.  :  si  ses  [larents  refusaient 
de  lui  donnera  boire,  'die  |ileuraiL  se  plaignait  d’avoir  la  gorge  sèche  et  [irolllait  de  la 
moindre  inattention  |iour  avaler  n’inqiorle  quel  liquide. 
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Epouvantée  do  voir  la  polyurie  augmenter  et  les  plaintes  de  sa  lille  s'exagérer,  la 
mère  nous  ramena  l’cnlant  le  19  février  1931.  M.  Justin  Besançon,  qui  pensait  à  une 
potomanie  plutôt  qu’à  un  diabète  insipide  vrai,  malgré  le  succès  relatif  obtenu  par  les 
injections  de  posthypophyse,  s’attacha  à  pénétrer  le  secret  de  la  petite  malade,  par 
une  surveillance  rigoureuse,  et  en  déployant  une  persévérance  digne  d’un  juge  d’ins¬ 
truction  médical  ;  l’enfant  fut  soumise,  à  une  surveillance  rigoureuse  ;  on  l’enferma  dans 
un  box  vilré  où  il  n’\  avait  ni  arrivée  d’eau  ni  orifice  de  vidange  et  une  régime  exacte¬ 
ment  mesuré  iui  fut  donné.  La  quantité  de  boisson  fut  réduite  ;  dès  le  lendemain  de  son 
arrivée,  elle  n’avait  uriné  que  4  iitres;  mais  elle  se  plaignait  d’une  soif  intense,  elle  pleu¬ 
rait  abondammeni,  et  elle  réclamait  :'i  boire  si  impérieusement  que  ies  infirmières  n’o¬ 
sèrent  pas  iui  refuseï-  de  l’eau. 

Elle  se  plaignit  d’avoir  la  bouche  sèche  et  réclama  le  traitement  hypophysaire.  On 
lui  lit  des  injectiins  d’eau  distillée  ;  et  le  lendemain,  bien  que  la  quantité  des  urines  fût 
encore  de  3  1.  500,  l’entant  sc  déclara  lort  bien. 

Après  une  nouvelle  injection  d’eau  di.stillée,  la  diurèse  tombe  à  3  litres  ;  au  cinquième 
jour,  après  une  série  d’injections  d’eau  distillée  annoncées  comme  des  injections  d’hy¬ 
pophyse,  la  quantité  des  urines  est  tomliée  à  2  1.  500  et  la  petite  malade  déclare  que 
sa  soif  a  complètement  disparu,  qu’elle  se  sent  mieux,  et  qu'elle  veut  quitter  le  service. 

Lependant,  nous  poursuivons  l’observation.  L’enfant  est  enfermée  plus  rigoureuse¬ 
ment  dans  le  box',  un  régime  précis  est  institué  et  les  quantités  de  boissons  imrérées 
comme  les  quantités  d’urine  éliminées  sont  strictement  notées. 

En  l’espace  de  seize  jours,  la  quantité  des  urines  s’est  abaissée  ]irogressivement  et  la 
courbe  de  la  diurèse  paraît  satisfaisante.  Cependant,  en  établissant  le  bilan  des  inges¬ 
tions  et  des  excrétions  nous  nous  apercevons  que  les  boissons  forment  un  total  de 
17  1.  050  tandis  que  les  urines  font  un  total  do  31  1.  200,  c’est-à-dire  que  la  malade  a  éli¬ 
miné  13  1.  550  d’eau  de  plus  qu’elle  n’en  a  absorbé  et  cependant  son  poids  n’a  pas  changé. 

Uans  une  deuxième  période  de  dix  jours,  il  en  est  de  même,  le  total  des  boissons  était 
de  7  1.  650,  celui  des  urines  de  15  1.  250,  et  le  poids  n’a  pas  changé  non  plus. 

Ile  ce  bilan  ressort  avec  évidence  que  la  petite  malade  nous  trompe,  à  la  fois  sur  la 
quantité  d’eau  ingérée  et  sur  la  quantité  d’urine  éliminée.  En  effet,  l’urine,  bien  que  sa 
'piantité  ait  diminué  et  se  soit  réduite  a  1  I.  1/2,  a  conservé  le  caractère  clair  des  urines 
de,  ])ülyurie.  11  paraît  évident  qu’une  partie  des  urines  a  été  émise  hors  du  bocal.  L’en¬ 
fant  mise  en  présence  des  faits  avoue  d’ailleurs  qu’elle  profite  du  moindre  défaut  d’at¬ 
tention  des  infirmières,  aussi  bien  (|uo  de  la  complicité  des  malades,  pour  se  glisser 
hors  du  box  et  courir  aux  cabinets  où  elle  boit  de  l’eau  et  où  elle  urine. 

Dans  ces  conditions,  nous  resserrons  la  surveillance  et  nous  metlous  la  malade  en 
cellule  ;  elle  est  enfermée  dans  une  petite  chambre  dont  la  fenCdre  est  fermée  et  qui  ne 
comporte  ni  arrivée  ni  départ  d’eau.  La  porte  est  fermée  à  clef,  et  la  clef  est  remise  à  la 
surveillante  ;  aucune  visite  dans  la  journée  ;  les  aliments  et  boissons  rigoureusement 
pesés  sont  apportés  à  la  malade  trois  fois  par  jour. 

Le  résultat  semble  e.xoellent,  le  taux  des  urines  tombe  à  750  cc.,  ce  (]ui  correspond  à 
la  quantité  de  l’eau  fournie  à  la  malade  par  ses  boissons  et  ses  aliments  solides  ;  les 
Urines  [laraissenl  normalement  conceutrées  ;  malgré  cette  réduction  de  la  diurèse,  l’en- 
faut  no  se  plaint  jilus  de  la  soit  et  son  poids  ne  change  pas;  sa  bouche,  ses  lèvres  ne  sont 
pa«  sèches. 

Lependant,  nous  n’étions  pas  au  bout  de  nos  déconvenues.  En  entrant  dans  la 
chambre  un  matin,  i\L  Justin  Besançon  est  frajipé  par  l’odeur  ammoniacale  qui  y  règne; 
en  examinant  les  parois  de  la  chambre,  il  découvre  dans  les  deux  coins  les  plus  sombres 
de  petites  mares  d’un  liquide  ambré  d’odiuir  urineuse,  dans  lequel  l’examen  chi¬ 
mique  décèle  de  l’urée.  Mise  en  face  du  fait,  renfant  avoue  d’ailleurs  avoir  uriné  sur  le 
sol.  Ainsi  les  750  cc.  d’urine  contenus  dans  le  bocal  ne  représentent  qu’une  partie  de 
l’urine  émise.  Mais  alors,  comment  avec  ses  ingestions  de  boissons,  l’enfant  a-t-elle  jiu 
uriner  une  [dus  grande  ([uantité  ?  Le  mécanisme  de  la  tricherie  est  découvert  par  la 
suggestion  d’une  surveillante  et  l’aveu  de  notre  jictltc  malade  qui  raconte  comment 
elle  a  avalé  une  partie  de  la  cuvette  d’eau  qu’on  lui  a  apportée  jiour  faire  sa  toilette 
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L’enf.inl  osl  f'ronili‘0  et  pnimot  de  ne  plus  reeoniniencer  ;  aussi  liien  va-l  elle  clianirfT 
de  manière. 

Le  lendemain,  en  enlranl  dans  la  cliand)ie,  nous  ressentons  la  même  odeur  urinense  ; 
celle  l'ois  il  n’y  a  plus  de  mares  d’urine  sur  le  sol,  mais  on  découvre  que  la  chemise  et  le 
mouelioir  oui  pris  une  couleur  jaune  par  riirine  doni  ils  ont  été  imhihés  et  ([ui  s’est  des- 

11  est  doue  impossible  d’arriver  à  établir  un  liilan  ;  l’erd'ant  nous  trompe  avec  une  per., 
sévéraneiq  une  iniréniosité,  une  bonne  bumeur  id  une  sorte  de  v’olupté.  Sa  réaction 
psychologique  e'-t  d’ailleurs  toujours  la  même  :  l'Ile  commence  par  nier  obstinément, 
lorsqu’on  l’accusi'  d’avoir  jeté  son  urine  et  bu  autre  chose  (pie  les  boissons  qui  lui  ont 
été  t'onruies  ;  mais  dès  que  la  supercherie  est  découverte  elle  avoue  en  souriant  et  nou« 
raconte  en  détail  sa  manière  de  l'aire,  file  jiratique  la  dissimulation  avec  un  art  eon- 
soniiné,  elle  ment  avec  une  candeur  désarmante,  les  traits  impassibles,  les  yeux  fixés 
sur  celui  (jui  riuterrofje  ;  elle  ment  avec  douceur  sans  se.  fâcher,  puis  lorsqu’elle  se  dé¬ 
cide  à  avouer,  c’est  avec  un  fiarl'ait  cynisme  ipi’elle  donne  tous  les  détails  <le  sa  mise  en 
scène.  D’ailleurs,  si  elle  se  montre  ainsi  douce  et  souriante  (tevanl  les  médecins,  elle 
prend  une  attitude  iqijiosée  eu  présence  de  ceux  i|u’elle  croit  pouvoir  impressionner  ; 
alors  ce  sont  des  cris,  des  menaces,  des  plaintes,  des  hurlements,  des  pleurs  qui  tendent 
le  cmiir  des  âmes  compalisantes.  des  nudades  ou  des  inlirmières.  I)e\ant  scs  parents 
elle  use  des  menaces  de  suicide, ou  bien  elle  leur  écrit  de  longues  letlres  oi'i  elle  se  plaint 
de  sa  maladie. 

Cette  petite  lille  de  dix  ans  joue  un  rôle  dont  on  ne  comprend  pas  le  but,  si  ce  n’csl  par 
un  désir  de  reteidr  rallenlion,  cl  ellele  joue  avec  une  graïuh;  balpil(d,é  ;  elle  est  d’ailleurs 
d’une  iubdliirence  au-dessus  de  la  moyenne,  elle  lit  facilement,  écrit  liien,  comprend  ce 
([u’elle  lit  et  ce  (pi’oii  dit  autour  d’elle,  pèuètri'  la  psychologie  de  chacun  ;  ce  n’est  nulle- 
ment  une  arriérée  et  elic  lUi  présente  aucun  stigmate  de  dégénérescence.  Cependant  ses 
antécèdimts  tiérédilaires  sont  assez  ctiargès  :  sa  irrande  inère.  maternelle  est  internée 
dans  un  asile,  sa  taule  présente  des  trouhh‘S  psychicpies  a\’ec  impulsion  au  suicide  ;  sa 
mère  parait  bien  portaide,  mais  effrayée  par  la  maladie  de  sou  enfant,  elle  n’est  |)tus 
capable  de  mettre  les  chose  au  point,  et  tuer  matin  elle  nous  amenait  sa  seconde  petite 
lille  de  un  an  et  demi,(m  qui  elle  croit  iléjà  disci'ruer  le  dél)ul  d’une  polyurie  semblalile  à 
celle  de  l’ainé-  ;  il  nous  semble  cepeiulanl  ipie  l’eid'ant  lu;  se  mouille  rias  plus  souvent 
que.  ne  le  fmd  les  enfants  de  son  âge. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'im  ('l.at  de  potomanie,  e'esl-à-dire 
d'une  jierversion  de  la  soif,  d’une  sorte  de  folie  delà  boisson,  combinée 
avec  une  mythomanie  e.onsidérable  (d.  avec  tintaient  (b;  la  mise  en  scène 
que  l’on  retrouve  ebez  les  pitliial  iqiu's. 

Il  y  a  lieu  toutefois  de  pr.'e.iser  le  diagnostic,  et  déposer  la  question 
d(!  savoir  si  e.el.te  potomanb',  m'Lle  sorte  de  polyurie  pithiatique  ([ui 
simule  du  diabète  ins  pide,  n'est  pas  venue  comjtliquer  un  diabète 
ir:sipide  véritable. 

On  sait  ,  en  elïet.,  combien  la  privat  ion  de  boissons  chez  les  sujet  s  atteints 
de  diabète  insipide  est  jténible,  et  l’on  eomjtrend  (|ue  les  sujets  attei nts 
de  cet, te  alïeetion  s’elïoreent ,  par  litus  les  moyens  possibles,  par  toutes  les 
SLijiereheries  tjui  sont  à  leur  disposition,  di'  s’opjtoser  à  la  réduction  des 
litjuides  qu'on  vtmt.  leur  imposer.  Dans  ces  conditions,  il  n’y  aurait  pas 
à  s’étonner  de  les  voir  mettre  en  oMivre  les  moyens  les  plus  adroils  pour 
n’sistcr  à  l’action  d’ailleurs  injus' i fiée  du  médecin. 

Nous  connaissons,  en  clîet,  des  cas  o(i  l’erreur  de  diagnostic  a  été  faite. 
Nous  avons  eu  à  e.xarniner,  il  y  a  deu.x  ans,  un  enfant  de  Ib  ans,  élève  dans 
un  collègt!  de  Toulon,  at  teint  de  diabète  insipide  véritable,  qui  était  brimé. 


DH  HA  POTOMAMH 


•170 


malmené,  puni,  parce  cpie  son  diabète  l’amenait  à  uriner  au  lit,  à  boire 
de  l’eau  partout  où  il  pouvait  en  trouver  et  à  se  rendre  à  chaque  instant 
aux  cabinets. 

On  a  trop  souvent,  tendance  à  accuser  de  mauvaise  volonté  de  pauvres 
enfants  dont  les  manifestations  morbides  incriminées  sont  dues  à  une  ma¬ 
ladie  dont  le  diagnostic,  n’a  pas  encore  été  fait. 

Je  me  souviens  du  cas  d’un  enfant  qui  au  début  d’une  encéphalite  mé¬ 
connue,  rejetait  les  aliments  qu’il  ingérait,  se  salissant  et  salissant  au¬ 
tour  de  lui,  en  sorte  qiu;  ses  camarades,  ses  parents  même  le  maltraitaient 
ou  le  punissaient.  Bien  entendu,  quand  sa  maladie  fut  diagnostiquée, 
rien  ne  put  arracher  du  cœur  des  parei>ts  le  remords  d’avoir  si  mal  int  er¬ 
prété  la  maladie  du  pauvre  petit. 

Ici,  malgré  le  su(X‘ès  relatif  apporté  par  les  ])remières  injections  de 
rétro-hypophyse,  nous  lUi  croyons  pas  qu’il  y  ait  un  diabète  insipide  vrai. 
En  effet,  l’extrait  d’hypojihyse  exerce  son  action  oliguri([ue,  non  seule¬ 
ment  dans  le  diabèt  e  insipide,  mais  aussi  à  l’état  normal,  et  surtout  chez  les 
sujets  qui  ingèrent,  des  boissons  en  excès.  D’autre  part,  l’action  exercée 
par  la  rétro-hypophyse  est  plus  complète  et  ])lus  régulière  en  cas  de  dia- 
Ijùte  insipide  t[u’elle  ne  l’a  été  chez  notre  petite  malade.  La  restriction  de 
la  diurèse  sous  l’influence  des  injections  d(î  posthypophysc  entraîne,  chez 
les  sujets  atteints  de  diabète  insipide,  une  élévation  constante  du  poids 
hui  disparaît  lorsque  l’on  cesse  les  injections  de  posthypophyse  et  que  la 
polyurie  reprend.  Nf)us  n’avons  rien  observé  de  semblable  chez  notre  malade. 

Enfin,  la  restriction  volontaire  des  boissons  chez  le  sujet  atteint  de  po¬ 
lyurie  d’origine  hy])0]>hysairc  amène  rapideiTient.  un  état  de  déshydrata- 
lion  extrêmement  pénible,  avec  soif  intense,  sécheresse  de  la  bouche, 
abaissement  du  jioids  corporel,  refroidissement,  des  extrémités,  petitesse 
du  [)ouls,  <[ui  ne  s’est  jamais  jtroduit  chez  notre  malade.  Par  contre,  ce  qui 
a  dominé  à  tous  les  instants  de  l’observation,  c’est,  la  mise  en  œuvre  de  la 
supercherie  pour  le  plaisir  de  tromper,  sans  but.  utile,  comme  on  le  voit 
oluîz  les  pithiatiques. 

L’histoire  de  notre  malade  est  comparable  à  celle  de  la  jeune  potomanc 
dont  l’observation  a  été  publiée  par  .Achard  et  Louis  Ramond  le  12  mai 
l'JOr)  à  la  Société  médicale  des  llêqutaux.  Ces  faits  sont,  assez  rares  aujour¬ 
d’hui  où  l’on  n’ac.corih!  ))lus  à  l’hystérie  l’admiration  ([u’on  lui  vouait 
du  temps  de  Charcot. 

Le  point  do  départ,  de  ces  psychopathies  est  le  plus  souvent  impossible 
à  découvrir,  leur  caractère  est  l’absurdité.  11  en  est  de  même  dans  tous 
états  similaires.  Ces  jiotomanies  peuvent  être  comparées  aux  phagoma¬ 
nies  qui  conduisent  c(!rtains  suj(‘ts  jus({u’à  l’obésité  et  au  diabète.  11  en 
était  ainsi  dans  un  cas  de  j)hagomanic  excessive  (juc  j’ai  décrite  chez  les 
diabéti([ues.  L’un  de  mes  malades  se  mettait  à  l’allut  dans  un  couloir 
de  l’hôpital  de  la  Charité,  dérobait  un  gros  pain,  et  allait  le  cacher 
dans  un  ruisseau  couvert  fréquenté  par  les  rats  d’égout  à  (pii  il  le  dispu¬ 
tait  au  cours  de  la  journée. 
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Dans  le  même  cadre  morbide  rentrent  les  anorexies  mentales  et  les 
adipsies.  On  peut  leur  comj)arer  enlin  ces  perversions  de  l’appétit  qui 
mènent  certains  individus  à  manger  de  la  terre  ou  des  matières  fécales. 

Les  manifestations  de  ces  (‘tats  pithiati(iiies  sont  variées  à  l’infini. 
Ainsi  j’ai  en  l'occasion  de  voir  une  jeune  femme,  dorncsticiue  à  Melun, 
qui  allait  chaque  semaine  consulter  son  médecin  et  qui  vint  môme  me 
consulter  à  Paris,  pour  me  montrer  des  morceaux  de  silex,  ramassés  sur 
une  route  et  mélang(:s  ;i  ses  matières  fécales,  grâce  aux(iuels  elle  essayait, 
sans  ([u'on  ait  jamais  su  pourqinh,  de  sirnulei-  une  lithiase  intestinale. 
L’absurdité,  le  défaut  de  but  intelligible  est  bien  la  caracL(''risti([ue  de 
tous  ces  faits  (pii  semblent  n’avoir  d’aiilre  but  que  d’attirer  l’attention 
sur  le  sujet  qui  les  commet. 

Cette  sorte  de  gloriole  mal  placih;  forme  le  fond  du  caractère  des  pithia- 
titpies  et  des  mythomanes  ;  (die  s’impose  à  eux  comme  le  but  im'ductable  ; 
elle  s’implante  dans  leur  esprit  comme  une  idée  fixe  à  laquelle  diisormais 
tous  leurs  actes  concourront. 

.Aussi,  comme  nous  le  montre  l’observation  de  notre  petite  malade,  la 
guérison  de  cet  état  psychique  est-elle  bien  difficile  à  obtenir.  La  jeune 
potomane  d'Achard  n’a  pas  été  guérie  malgré  deux  scijours  à  l’hôpital. 
Le  traitement  a  pour  bases  la  séparation  d’avec  le  milieu  dans  lequel 
l’idée  pathologicpie  a  pris  naissance,  la  séparation  d’avec  la  famille,  et 
un  isolement  dans  une  maison  de  santé  où  la  rééducation  devra  être 
faite  sévèrement  et  sans  défaillance. 
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des  Réactions  du  type  de  la  contraction 

CATATONIQUE  DE  KOHNSTAM 


U.  NüVOA  SANTOS  et  M.  GARMENA  VILLAHTA 

Faculté  de  Médecine  de  Madrid.  Clinique  de  Pathologie  générale 
(Prof.  Nôvoa  Sanlos) 


Itans  un  travail  antérieur  (1),  l’iin  de  nous  décrivait  comme  une  spé¬ 
ciale  catégorie  de  réflexes  tonitiues  les  mouvements  excursifs  qui  survien- 
nenf,  consécutivement  à  l’énergique  innervation  d’un  muscle  ou  de  grou¬ 
pes  musculaires  bien  définis.  Dans  l’article  auquel  nous  faisons  référence, 
on  décrivait  surtout  les  mouvements  d’abduction  du  bras,  la  contraction 
toni([uc  du  gros  pectoral  et  la  réaction  tonique  des  muscles  extenseurs  du 
troiu;  ;  il  faut  noter  (pi’il  est  facile  de  provoquer  des  réactions  tonique-ré¬ 
flexes  de  ce  même  caractère  dans  d’autres  muscles  (biceps  brachial,  ex¬ 
tenseurs  de  la  tête,  epiadriceps  fémoral,  etc.).  Les  réactions  toniques  de 
ce  ty])e,  qui,  dans  leur  fondement,  correspondent  au  ])hénomène  décrit 
par  Kohnstamm  (2),  se  caractérisent  :  a)  par  la  longue  ])ériodede  latence, 
qui  oscille  entre  1/2  et  ])lusieurs  secondes  ;  /)  par  le  caractère  extraordi¬ 
nairement  lent  de  la  contraction  ;  c)  par  la  grande  durée  de  la  contraction 
postluime  ;  d)  par  la  grande  ampleur  de  l’cflet  excursif  ;  et  e)  parce  que 
CS  excitations  proprioceptives  qui  déebargeid.  le  réflexe  jouent  sur  les 
récepteurs  des  propres  masses  musculaires  (jui  entrent,  en  contraction. 
L’un  des  stimulants  appropriés  pour  provoquer  le  réflexe  est.  représenté 
par  l'éniTgique,  ])ersistant  i‘  et  volontaire  contraction  des  muscles,  de  telle 
façon  qu’a[irès  l’innervation  volontaire  et.  après  une  longue  période 
de  latence  reviendrait  la  contraction  tonicpie  du  muscle.  Enfin,  nous 


(1)  Nôvoa  Santos  (R.).  Die  Toniscli-pest.uraleu  Retloxe  und  ihre  Klinische  Unter 
*Uchun(5,  Iclinik,  n»  3(;,  RI-..'?. 

(2)  Kohnstamm.  Experimentelle  Untcrsuchunsen  zur  Analyse  des  Tetanus.  Archiv 
/•  Anai.  U.  Phijsiol.,  18‘.t3. 

BEVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  I,  N"  4,  AVRIL  1933. 


^xros  ET  M.  CMiMEXA  VILLMiTA 
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vcrn.ri.s  ([iic  l;i  coiil.riicl.ioii  volunliiiir  cl.  souLciiiic  joue  le  rôle  de  sl.iinu- 
iaiil.  des  récciiLcurs  ])ro])rioc'epl.irs. 

Il  nous  a  clé  i)ossil)]c  de  jioiivoir  dcnuml.rcr  au  cours  de  i  os  éludes  sur 
l('s  réflexes  l,oni([ues,  i[u(i  les  réaclions  de  ce  lype,  non  seuhnnenl  se  dé(dan- 
eheiil  en  eiu]doyanl,  <'oinme  sliinulaid.  l'énergirpie  enul.raelion  voloulaire 
mais  aussi  l'excilal  ion  faradi([ue  des  masses  nniseulaires.  Dans  la  fîg.  ]i'’  I, 
la  première  courla^  eorr('S]>ond  à  la  eonlraetion  volonlaire,  dans  celle-ci 
on  y  j)eul  reinaiapier  la  eoniraed  ion  loiiicpuî  involonlaire  eonséculive  de 


grande'am])lenr  el.  de  durée  (le  myograpluîsigtiale  di^s  seeoud(-s).  Par  l’exei- 
lalion  du  mus(de  avec  le  eouranl  |■aradil[ue  a  élé  ohlemi  le  myogramme 
re])résenl.é  ]iar  la  lig.  n"  2.  .Aju'ès  la  eonl.rael  ion  ]irovo([uée  ](ar  le  eouranl 
é|eelri(|ue  (]iremière  courbe  du  grai)lu([n(^  idus  une  périodcMle lalenee  de 
]irès  de  2  secondes)  survieni  la  eoid  raelion  loni([ue  du  même  lype  que  dans 
le  cas  aid,éri(Mir.  De  l'ail  démoidn-,  naliirellemenl,  l’inexael  ilude  du  jioinl 
de  vue  exjiosé  par  .\.  Salmon  (D  ;  eel  auPmr  adrnel  ([ud  I  s’agi l  (l(!  réaclions 

des  images  inncrvaloires  ])ourvues  d’une  l'orle  lendanc(!  molrice.  yiie  ce 
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ne  soit  pas  la  le  mécanisme  de  la  rcaction,  la  preuve  en  est  donnée  par  le 
lait  (pie  l’excitation  faradique  du  muscle  d(‘clanche  des  ri'aetions 
toniques  ind(‘pendamm('nt  de  Ionie  innervation  cenirale. 


4S4 


n.  .voro.i  s-.i.vros  nr  m.  cahmexa  vili.ahta 


l'n  autre  fait  intéressant  révélé  par  l’étude  des  clectrogramrnes  est  que 
la  eoutraction  tonique  consécutive  à  la  contraction  volontaire  ou  à  l'ex¬ 
citai  ion  faradique  du  muscle  ne  démontre  pas  des  courants  d’action,  l'en- 
(lanl  ('('  temjis,  la  contraction  volontaire  est  caractérisée  par  la  présence 
des  ondulations  de  Piper,  la  réaction  tonique  subséquente  ne  présente 
aucun  accident,  selon  ce  qu’on  peut  observer  dans  rélectromyogramme  de 
la  fi",  n®  3.  De  ce  fait,  il  semble  pouvoir  se  déduire  que  l’ample  et  lente 
contraction  Ionique  n’est  pas  relationnée  avec  la  fonction  du  système 
myolibrillaire,  mais  avec  l’activité  de  la  substance  sarcoplasmati(fue. 

Pourtant,  la  manière  de  concevoir  les  réactions  tonicjues,])ar  nous  sjjé- 
cialement  étudiées,  qui  seront  l’objet  d’un  travail  ultérieur  in  c.x7cnso,  est 
la  suivante  :  la  contraction  volontain;  p(!rsistante  d’un  muscle  (où  l’exci- 
tation  faradique  de  celui-ci)  crée  un  stimulant  qui  joue  sur  les  récepteurs 
pro])rioceptifs  du  })ropre  muscle.  La  durée  que  doit  avoir  l’excitation 
o.scille  dans  d’amples  limites,  mais  il  suffit  ordinairement  de  jmdonger 
l’excilation  faradique  ou  l’innervation  volontaire  pendant  10  à  20  se¬ 
condes.  L’«xcitation  des  terrninations  proprioceptives  déclanche  par  voie 
|■é‘flexe  une  réaction  tonique,  les  voies  éférentes  de  celle-ci  sont  représen¬ 
tées  ]iar  un  mécanisme  myoneuraldilTérent  du  système  neuromiofibrillaire. 
l'in  ce  ([ui  regarde  des  réflexes  toniques  de  ce  groupe,  il  est  intéressant,  de 
signaler  que  le  stimulant  et  le  point  de  décharge  se  trouvent  localisés 
dans  le  même  muscle,  au  contraire,  par  exemple,  de  ce  (fui  arrive  dans  les 
i-éaclions  syncinétiques  des  hémiplégiques,  que  Walslie  considère  aussi 
comme  réflexes  toniques,  et  pour  les([uels  l’excitation  née  dans  certains 
muscles  ou  groupes  musculaires  décharge,  dans  les  muscles  symétri<[ues 
ou  dans  d'autres  muscles  distants. 

Dans  un  travail  postérieur, l’un  de  nous  (M.  Carmena)  exposera  les  l'é- 
sultals  obtenus  en  des  conditions  j»athologi([ues.  Le  résumé  actuel  est  un 
di'lail  fragmentaire  pour  servir  à  établir  une  doctrine  génétique  au  sujet 
d(\s  réactions  du  groupe  catatonii[ue  île  Kohnstamrn. 


ÉTUDES  EXPÉRIMENTALES  SUR  LES  FONCTIONS 
DES  LOBES  FRONTAUX 


L.  BAKHAQUKH 

(Bmcclüne) 


Dans  la  complication  des  circonvolut.ions  frontales,  il  y  a  des  activités 
sur  lesquelles  nous  n’avons  en  général  d’autres  renseignements  que  ceux 
•ïui  nous  sont  fournis  par  l’observation  des  manifestations  spontanées. 

Cette  zone  du  cerveau  est  celle  qui  détermine  et  conditionne  la  capacité 
mentale  des  individus,  et  quand  elle  devient  malade  ou  se  trouve  atteinte, 
elle  provo([ue  des  altérations  d’ordre  intellecliiel,  telk  s  que  la  perte  de  la 
mémoire,  la  bradipsychie  ou  ralentissement  de  l’ac-tivité  intellectuelle,  la 
«  moria  »,  ou  humorisme  ])aradoxal,  dans  les  états  pathologiques  les  plus 
graves,  jusqu’à  l’agonie,  et  finalement  les  modifications  du  caractère  avei- 
des  gradations  sans  bornes,  etc. 

Une  des  premières  conclusions  à  laquelle  nous  aient  porté  nos  études, 
conclusions  confirmées  par  l’observation  et  par  quelques  expériences,  est 
que  la  deslniclion  des  lobes  [ronlaux  enlraîne  la  perle  du  contrôle  épicritique 
des  sphincters.  Nous  avons  exposé  ces  résultats  de  nos  travaux  dans  la 
communication  adressée  au  «  VI®  Congrès  des  Médecins  de  langue  cata¬ 
lane  »  (juin  l'.ldO)  et  ils  ont  été  pleinement  confirmés  au  Congrès  interna- 
Uonal  de  Niuirologie  de  Berne  du  31  août  1931 ,  par  le  Dr  Foster  Kennedy. 

Cette  contribution  personnelle,  à  laquelle  nous  att,ribuons  un  certain 
intérêt  d'ordre  pratique,  ne  peut  pas  être  comparée,  comme  valeur  scienti¬ 
fique,  avec  Vélude  expérimentale  du  sens  de  l’orientation,  véritable  sens 
avec  plus  grand  nombre  d’organes  proi)res  que  ceux  qui  en  général  lui  sont 
attribués,  ce  que  nous  ont  permis  de  constater  une  suite  d’épreuves  non 
Seulement  avec  les  pigeons,  spécialement  connus  déjà  dans  cet  ordre 
d’idées,  mais  avec  d’autres  animaux  inférieurs. 

D’abord  nous  avons  observé,  chez  nos  malades  de  lobes  frontaux,  des 
troubles  caractéristiques  de  ce  que  nous  pourrions  nommer  la  «  mémoire 
topographique  »  qui,  si  elle  n’est  pas  toute  l’orientation,  s’y  apparente 
intimement.  Le  porteur  de  lésions  des  lobes  frontaux  confond  les  endroits 
de  la  ville  où  il  demeure,  les  chambres  de  sa  propore  maison,  l’emplace- 
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menl  des  meubles  dmil,  il  esl,  babil ué  à  se  servir,  el,  bien  ({iie  l’expérimen- 
t.aliun  vis-à-vis  de  lui  ne  ])uisse  se  borner  qu’aux  iid.errogaLoires,  (uuix-ci 
se  monirenl.  l’orL  révélateurs. 

Pouss  '  par  l’impaticncc  de  l’investigation,  et  dans  le  but  d’exciter 
^’intérél,  de  ceux  qui  pourraient  nous  apporter  des  confirmations,  nous 
avons  fait  connaître  les  premiers  riisultats  atteints  dans  le  travail  «  Lé'sions 
d(ï  compression  de  l’encéphale  »  paru  dans  les  Annales  de  l'Hàpilal  de 
S  inid  Crnz  //  Sun  Ptil}!(i  de  Barcelone  en  janvier  llldO. 

Dejmis  lors,  nous  n’avons  pas  cessé  d’apporter  la  plus  graiule  attention 
possible  à  un  sujet  si  attirant,  et  les  constatations  auxciuelles  nous  sommes 
arrivé  ont  fini  j)ar  préciser  nos  idées. 

b’ondamejdalenKud,,  l’orienlation  est  jirésidi'c  par  l’a])iiai-eil  de  ré({ui' 
libre,  en  connexion  avec  le  cervelet,  et,  à  mesure  ([ue  chez  les  animaux  ce 
système  devient  ]ilus  complicpié,  leur  aptitude  d’orientation  s’avère  plus 
mar([uée. 

.Ius([u’à  maintenant  le  jdus  grand  ])erfectionnement  a  été  trouvé  chez 
certains  oiseaux  migrateurs,  qui  oïd,  la  faculté  (b^  retourner,  d’où  (pi’ils 
soiejit,  aux  li(>ux  ofi  ils  onl,  ('dé  nourris. 

-Mais  Ions  les  animaux  onl  le  sjislème  de  iéiiidlibre  soumis  à  une  anlorilé 
supérieure,  exercée  par  les  lobes  fronlanx.  Le  labyrinthe  agit  (-(uiime  récep- 
t(iur  des  impressions  extérieures,  le  centre  cérébelbmx  régit  l’ordre  équi¬ 
libré  des  mouvemenis,  mais  il  joue  un  nlle  très  peu  important  dans  l’orien- 
tatiou  ;  celle-ci  (b'pend  ])rincipalement  des  lobes  frontaux,  c((  (jue  nous 
exj)li((uerons  avec  jilus  de  détails. 


-Vrrivés  à  ce  ](oint,  nous  (bivons  faire  remaniuer  que  l’ajititude  orien- 
tative,  éludiée  ])ar  nous  spécialement  chez  les  oiseau.x,  a  d(!S  manifes¬ 
tai. ions  très  div(;rses  :  a)  les  mouvements  migratoires  saisonniers,  d’une 
amplitude  ([uel([uefois  extraordinaire  ;  b)  l’instinc.l,  casanier  ou  jiortant 
à  retrouver  le  nid  ([ui  caractérise  les  lùgeons  voyageurs  ;  c)  la  fuite  des 
petits  oiseaux  sylvestres  dans  le  fouillis  labyrintbi(iue  de  la  ronceraie, 
pour  écbapjnü-  aux  oiseaux  de  proifs  ({ui  les  ])Oursuivent. 

Mais  ce  ne  sont  jias  les  oiseaux  seulement  ([ni  ont  ces  don  ;.  Si  l'on  con- 
temj)le  la  vie  sylvestre  avec  l’œil  du  chasseur,  on  com[)rcnd  (jue  tous  les 
habitants  de  la  forêt  s’orientent  avec  une  rapidité  prodigieuse.  A  cet  égard, 
les  exj)ériences  tpie  nous  avons  laites  se  sont  montrées  véritablement 
révélatrices. 

Ces  épreuves  multipliées  ont  été  de  divers  ordres  : 

Nous  avons  lâché  simultan(’;ment  des  pigeons  voyageurs  et  des  pigeons 
ordinaires  à  des  distances  très  proches  du  pigeonnier,  celui-ci  étant  visible 
pour  un  oiseau  quand  il  s’élève  un  peu.  Infailliblement  les  voyage  ;rs  ont 
retrouvé  leur  nid  et  les  autres  ont  été  égarés.  Nous  avons  répété  cette 
expérimentation  au  champ  et  à  la  ville,  et  dans  les  deux  cas,  hîs  animaux 
SC  sont  orientés  non  seulement  parmi  les  édifices,  mais  aussi  j)ar-dcssus  les 
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forêts  et  les  cultures.  Les  cerveaux  des  uns  et  des  autres  ne  peuvent  d’ail¬ 
leurs  en  aucun  ])oint  être  comparés,  l’anatomie  révèle  chez  les  voyageui's 
une  perfection  de  l’appareil  spécialisé  ciue  les  autres  n’ont  qu’à  l'état  rudi¬ 
mentaire. 

A  des  distances  île  centaines  et  de  milliers  de  kilomètres,  quelquefois  les 
pigeons  voyageurs  lancés  en  nombre  n’arrivent  pas  tous,  mais  les  déchets 
sont  attribuables  à  des  causes  t.rès  diverses. 

Le  second  ordre  d’expériences  a  consisté  à  lancer  simultanément  des 
pigeons  voyageurs  sains  et  d’autres  avec  les  lobules  front  aux  pertorés  avec 
un  stylet,  après  cicatrisation  de  la  lésion.  Les  premiers  ont  retrouvé  leur 
uid  et.  les  blessés  se  sont  l.ous  égarés. 

Dans  un  enc.los  de  forêt  aménagé  ex])rès,  nous  avons  détruit,  les  lobules 
frontaux  de  ({uelifucs  lapins  de  garennes  et  aucun  d’entre  eux  n'a  été  capa- 
file  de  retrouver  son  repaire,  tandis  ({ue  ceux  qui  étaient  rest.és  intacts  s’y  j 
terraient  avec  leur  habituelle  rajtidité. 

Finalemeid.,  ayant  jii'atiqué  la  même  opération  à  des  chats,  nous  avons 
vu  qu’au  lieu  de  se  diriger  délibérément  à  un  endroit,  ils  restaient  tour¬ 
nant  sur  jdacc  sans  jiarvenir  à  se  tenir  d’ajilomb  sur  leurs  ])atles,  à  tel 
point  que  du  haut  d’un  toit  do  tuiles,  ils  seraient  tombés  d’une  grande 
hauteur  s’ils  n’avaient  été  retenus. 

Ouand  on  ne  fait  pas  seulement  une  blessure,  mais  l’ablation  conqilète 
d’un  lobe  frontal,  outre  la  manque  d’orient, ation  on  constate  une  pertur- 
bat.ion  de  la  marche,  ipii  se  jirésentc  avec  une  latéropulsion,  croisée  par 
rapport  au  lobule  sur  lequel  on  est  intervenu. 

Il  va  sans  dire  que  pour  arriver  à  des  conclusions  un  ])eu  solides,  nous 
avons  été  obligés  à  développer  ce  travail,  en  multijdiant  les  ex]iériences 
nécessaires  pendant  des  années. 

Notre  but,  au'ourd’hui,  n’a  été  ipie  de  présenter  ([uelques  jiremières 
eonclusions,  qui  laissent  établi  le  rCile  si  important  des  lobes  frontaux 
comme  aut.orités  supérieures  régissant  les  fonctions  d’orientation  et 
d’équilibre. 
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SÉAXCIC 

Correspondance . 

L(î  Sccrctain^  Général  a  l■('(;u,  à  l’occasion  du  décès  do  Babinski,  d(‘S 
adresses  d(ï  condoléama's  de  la  RoyalSociely  oi'i\Iedicino(doLondros,)  delà 
Clini((uc  des  Maladies  lau  veiises  di^  l’Inslitut  Médical  d’Omsk  (U.  R.  S.  S.), 
du  l'r  Au^nisl  Wimmor  (d(\  Gopcnliaguo),  ûn  éloge  do  Babinski  par  M.  Krz(‘_ 
luinski  (de  Krynic(‘)  cL  iiti  aiilia;  élog(^  di'  Babinski  par  M.  Kamil  Henner 
(d(.  IVaginO. 


Ixî  Secrétaire  Général  donne  locluro  d’une  lellre  de  candidainro  de 
M.  Brun  (de  Zurich)  prés(‘nlé  par  MM.  Lhormille  ci  Crouzon. 


COMMUNICATIONS 


Hématémèses  répétées  chez  un  jeune  sujet  atteint  d'athétose 
double,  ]iar  MM.  B.mionneix,  Maurice  Lévv  et  M^^  Wilm. 

Obscrviilian.  -  \...  .Iran,  1(3  ans,  a  déjà  cio  présenté  ici-même,  en  jiiillcl  1923,  par 
l’un  de  nous,  avec’  M.  l.ancc'.  I^o  diagnostic,  posé  était  :  diplégie  cérébrale  anormale, 
association  de  paralysii’  inraiiLile. 

Il  nous  a  été  ranicné  eu  lévrier  l'.Kil,  à  roccasion  de  troubles  digestifs. 

A.  II.  Il  n'y  a  11(01  à  signaler  à  leur  sujet.  Les  jiarenls  sont  bien  jiortants.  Us  n’ont 
que  cet  enfant. 

^t.  1‘.  .  Il  est  né  à  tonne,  à  la  suite  d’une  gros.sosse  normale,  mais  raccoiicbement 

a  Oté  diflieile  :  prosentalion  dn  sii''go  i]écoin]ilélé,  füree]is,  naissance  on  élat  de  mort 
apparonto. 

11  a  été  nourri  au  sein  et  n’a  en  ni  gastro-entérite  ni  convulsions. 

■  .CS  troubles  niole.urs  (pi’il  présente  ont  été  constatés  dès  les  premiers  mois  :  mouve- 
nients  athétosiques  dos  quatre  membros,  retard  de  la  marche  qui  a  toujours  été  anor¬ 
male. 

A  2  ans,  épisode  fébrile  suivi  d’une  ])aralysie  flastpie  dn  membre  inférieur  droit. 

Aciuellcmeul,  le  jeune  .\...  présente  des  troubles  moteurs  très  particuliers. 

Aux  mcinlirc.n  siiitrrii'.urit,  impoteneo  fonctionnollo  maxima  à  droite.  Il  no  peut  man¬ 
der  seul,  ni  écrire,  inrliiiu/c  d'hiipe.r-  d  d'Iiijpolonic  prédominant  aux  extrémités  :  moii- 
vemenls  allu’Uimifuea  incc.s.s(mf,s- ;  atrophie'  massive  de  tous  les  groupes  musculaires,  sur- 
lout  du  dellonle  ;  exagération  des  réflexes  tendineux. 

Membre  iii/érieiir  droit  :  pwaltjsie  jtasqnc  atrophique,  avec  impotence  fonctionnelle 
complète,  gros  rae.e.ourcissomont  du  membre,  énorme  atrophie  musculaire,  abolition 
des  réltexes,  pux  désigné  de  Hubinski.  Attitude  du  pied  en  abduction,  l’otation  externe, 
flexion  légère  du  genou,  pied  bot  en  varus  équin. 

Membre  inlérieiir  gauche.  :  mouvements  athcLosiipies,  atruiiliie  musculaire,  mais 
moins  intense  (pi’à  di'oite. 

Ascension  de  la  tète  fémorale  :  attitude  en  adduction  forcée,  genou  en  extension, 
pied  légf'rement  eu  varus,  exagération  des  réflexes  tendineux  :  signe  de  Babinski 
spontané  et  provoqué. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  cypho-scoliose  très  accentuée. 

La  marche  est  impossible,  les  membres  inférieurs  sont  parallèles,  mais  déviés  en 
coup  do  vent  vers  la  droite. 
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L’oxiimcn  complet  montre,  en  outre,  des  mouvements  alhélosiques  de  la  face,  qui 
grimace  sans  arrêt. 

Les  bosses  frontales  sont  saillantes. 

11  existe  un  strabisme  convergent.  Le  signe  d’Argyll  fait  défaut.  Le  fond  d’œil  est 
normal,  la  voûte  légèrement  ogivale,  la  dentition  défectueuse,  mais  sans  stigmate  net 
d’hérédo-syphilis. 

Bien  que  la  parole  soit  <lifncile,  explosive  et  saccadée,  il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  re¬ 
tard  psychique. 

Bien  à  signaler  par  ailleurs. 

t'oie  et  rate  ne  sont  pas  palpables. 

Le  B.-W.  est  partiellement  positif  chez  l’enfant,  négatif  chez  les  parents. 

Le  malade  revient  nous  consulter,  en  février  1931,  pour  des  troubles  digestifs  ayant 
débuté  vers  l’àge  de  G  ans  et  s’étant  aggravés  depuis  quelques  mois.  Ce  sont  des  brûlures 
épigastriipies  survenant  après  les  repas,  sans  horaire  fixe,  souvent  suivies  d’un  vomis¬ 
sement  alimentaire  ou  bilieux  teinté  parfois  de  filets  brunâtres. 

A  trois  reprises,  au  cours  de  ces  six  derniers  mois,  sont  survenues  de  véritables  liéma- 
lértK'ses,  dont  une  a  été  constatée  dans  le  service. 

A  cette  occasion,  nous  avons  procédé  à  l’c.xamen  complet  du  tube  digestif  :  estomac 
et  duodénum,  et  à  une  épreuve  du  fonctionnement  hépatique. 

I.c  luhiige  gasirique,  après  repas  d’épreuve,  a  donné  des  chiffres  sensiblement  nor¬ 


maux. 

Acidité  totale  .  1,80  % 

HCI  libre  .  0,21  — 


L’examen  radiologique,  après  ingestion  de  bouillie  barytée,  a  montré  un  estomac 
s’évacuant  lentement,  mais  la  motricité  est  normale.  Il  n’existe  pas  de  rigidité  ni  d’en¬ 
coche  des  courbures,  tant  pour  l’estomac  que  pour  le  pylore  et  le  bulbe  duodéual. 

En  outre,  rétuile,  de  l’élimination  urinaire  n’a  décelé  aucun  trouble  de  la  fonction 
hépatique. 

Examen  du  sang,  numération  globulaire  : 

Clobules  rouges .  4.000.000 

Globules  blancs .  24.000 

Hémoglobine  .  80  % 

l’ourcenlage  leucocytaire  : 

Polynucléaires .  08  % 

I-y'npho .  f)  - 

Eosinophiles  .  1  - 

Iti'sislance  glohulaire  très  légèrement  diminuée,  l’hémolyse  commence  au  10“  tube 
(tube  de  50  )! 

La  réaelion  de  Ilcchl  est  |)artiellemcnt  positive. 

Le  0i  mars  1933,  A...  rentre  à  nouveau  dans  le  service  à  la  suite  it’unc  hématémèso 
assez  abondante. 

D’avril  1931  à  janvier  1933,  bonne  santé  appareide,  évolution  lente  do  l’affection 
nerveuse  avec  accentuation  très  progressive  de  l’atrophie  musculaire  et  des  réactions 
tendineuses,  par  suite  des  déformations  dans  le  même  sons  que  précédemment.  Cepen¬ 
dant,  il  garde  une  certaine  capacité  fonctionnelle  îles  mains  et  a  jm  apprendre  à  taper 
à  la  machine  ;  l’inlellect  semble  au  même  niveau  ;  l’cnfanl  lit  et  s’intéresse  à  ses  lec- 

En  janvier  1933,  épisode  grippal  avec  lièvre,  toux  et  anorexie,  suivi  de  l’apparition 
d’un  ictère  de  moyenne  intensité  pendant  une  ipiinzaine  de  jours. 

C’est  à  ce  moment  <|ue  se  reproduisent  une  dizaine  do  fois  des  hématémèses  de  sang 
brunâtre  mélangé  aux  aliments,  survenant  pendant  la  digestion  environ  3  heures  après 
l’absorption  d’aliments,  au  milieu  de  douleurs  brûlantes  localisées  au  creux  épigas 
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Les  premiers  jours  de  son  séjour  à  l’hôpital,  il  souffre  encore  de  brûlures  et  à  plu¬ 
sieurs  reprises  a  des  vomissements  abondants  très  liquides,  partiellement  alimentaires, 
brunâtres. 

On  vérifie  également  dans  les  selles  la  présence  du  sang  par  la  réaction  de  Weber, 
fortement  positive  malgré  le  régime  blanc. 

Douleurs  comme  vomissements  cèdent  à  la  diète  hydrique  glacée  et  aux  pansements 
gastriques. 

Le  18  mars,  le  malade  peut  sortir,  ayant  repris  une  alimentation  normale  et  ne  souf¬ 
frant  plus. 

Dans  les  urines,  on  trouve  une  quantité  importante  d’urobiline  et  d’indoxyle  ;  pas  de 
sucre,  pas  d’albumine,  pas  d’acétone,  pas  de  pigments  biliaires  vrais. 

Le  taux  do  l’urée  et  de  l’ammoniaque  sont  très  voisins  de  la  normale  :  18  gr.  d’urée, 
0  gr.  73  d’ammoniaque,  ce  qui  porte  le  coefficient  de  Maillard  à  8,9. 

I-'épreuve  de  glycosurie  alimentaire  est  négative. 

Dans  le  sang,  on  note  une  formule  normale  :  4.900.000  globules  rouges  ;  4.800  glo¬ 
bules  blancs  ;  50  %  poly  ;  14  %  lymplio  ;  24  %  moyens  mono  ;  11  %  grands  mono  ; 
f  %  éosinopliiles. 

I-e  temps  de  saignement  et  le  tenqis  de  coagulation  ne  sont  pas  augmentés. 

Des  examens  radiologiques  do  l’estomac  ont  été  faits  à  plusieurs  reprises  ;  l’im¬ 
possibilité  de  faire  prendre  au  malade  les  positions  utiles  ne  permet  pas  de  conclure 
il’une  façon  ferme. 

Le  1.0  mars,  il  n’y  a  pas  de  liquide  à  jeun,  la  poche  à  air  est  importante.  La  mobilité 
spontanée  est  bonne  avec  un  péristaltisme  exagéré.  On  trouve  une  douleur  diffuse 
tle  la  région  antrale,  maison  ne  iieutvoir  le  jiassage  pylorique.  L’évacuation  s’effectue 
ifans  les  délais  normaux  ;  on  note  de  nombreux  reflux  du  cardia  vers  l’œsophage. 

Le  20  mars,  on  note  que  le  bulbe  est  en  rétroposition  marquée,  caché  par  la  région 
prépyiorique  non  visible  à  la  scopie,  ni  sur  les  graphiques. 

Un  examen  de  fond  d’œil,  le  7  mars,  ne  montre  aucune  anomalie,  aucune  stase  pa- 
l'illairo. 

Des  radiograpliies  du  crâne,  peu  nettes  à  cause  des  mouvements  incessants  de  l’eii- 
f'dit,  ne  montrent  aucun  symptôme  appréciable. 

Cas  intiTcssant  pour  diverses  raisons  : 

1°  .Association  étiologique,  sur  laquelle  l’un  de  nous  a  insisté  à  diverses 
•■'■prises,  de  la  syphilis  héréditaire  et  des  traumatismes  obstétricaux  ; 

'2°  Coexistence  connue,  mais  e.xceptionnelle,  d’une  encéphalopathie 
Ldantile  et  d’une  paralysie  infantile  ; 

li'’  .Apparition  d’hématémèses  dont  la  signification  est  diflicile  à  préciser. 
C-an(;er  ?  (In  ne  peut  ypenser  puisqu’elles  durentdepuis  des  années,  l’icére'? 
Il  n’y  en  a  aucun  signe  net,  toutes  réserves  étant  faites  sur  les  résultats 
'1<‘  l’examen  radioscopique,  diflicile  à  interpréter  en  raison  des  mouvements 
•nvolontaires.  Tumeur  cérébrale,  comme  dans  les  cas  de  P.  Lereboullet  '? 
^h'rne  objection.  Maladie  de  Wilson  ?  Alais,  d’une  part,  le  tableau  clinique 
n  (îst  jias  celui  de  cotte  affection,  le  foie  n’est  ni  diminué  de  volume  ni 
"isullisant  ;  de  l’autre,  nous  ne  connaissonspas  de  cas  d’hématémèse 
dans  la  maladie  de  Wilson. 

■I.-A.  BAimic  (de  Strasbourg).  — Ce  que  je  viens  d’entendre  m’incite  à 
placer  maintenant  une  remarque  que  je  comptais  faire  en  présentant  la 
'•oinrnunicalion  pour  laquelle  je  suis  inscrit. 

Ce  sujet  qui  portait  la  tuimnir  volumineuse  du  cervelet,  ([ue  Vincent  a 
enlevée,  (;t  dont  je  vais  vous  entretenir,  avait  présenté  pendant  plusieurs 


SOClE'l  f:  DE  MEUJtO/.DGIE  DE  PAlilS 


mois  des  vomissements  matutinaux  d’iine  telle  intensité  que  l'examen  ra- 
dioloî'ique  fut  pratiqué.  Los  signcîs  d’un  ulcère  du  duodénum  l'urent  re- 
eunniis.  Le  malade,  libéré:  de  sa  tumeur,  n’a  plus  aucun  l.rouble  dis'ostif 
en  ia[)])orl,  avec  rexistence  de  la  tumeur,  la;  cas  entre  dans  la  série,  (pie 
j’ai  l'ait  coimaitre  ici  même,  où  le  vaminsenieni  is(ili'  avait  constitm’’  le 
[ircmior  signe  d’une  l.urneur  du  plancher  du  IV*’  ventricule. 

.M .  llagucnau  en  a  également  signalé  des  cas. 

11  est  [u'obable  que  rréquemmeril.  des  troubles  d’ajiparenee  jiurement 
viscéi'au.x,  abdominau.x  ou  (.lioraei(pie.s  constituent  une  des  premières 
manirestations  d’une  lésion  des  centres  nerveux  (pii  se  développe. 


La  base  anatomique  des  positions  des  yeux,  soi-disant  paralysie 
du  regard,  ]iar  M.  J,.  J.  J.  Mu.sküns  (,\msl crdanij.  [Parailra  nllé- 
riimreinenl.) 


Un  cas  de  nystagmus  du  voile  avec  myoclonies  cervicales  synchro¬ 
nes  (e.rn/ncn  «/irt/(nno-pa//io/ayifywe),  par  Mil®  J.  Liiermitti-:,  M.  (i.LÉW 
cl,  .M.  J.-O.  Thki.les. 

la  séance  du  1  avril  l'Jdl,  Lhermitte,  G.  Lévy  et  .Moni([ue  l'arturicr 
rajijiorlèrent  l’observation  d’une  femme  âgée  de  66  ans  chez  la([uelle  on 
<'onstal.ait  l’existence  de  secousses  cloniques  rythmées  de  la  tête  qui 
imprimaient  à  eelhi-ci  un  léger  mouvement  vers  la  gauche  et  dont  le  rythme 
atteignait  110  à  la  minute.  Jén  même  temps,  on  observait  un  bruit  ehniué, 
synchrone  aux  myoclonies  cervicales,  et  des  contractions  rythmées 
(lu  voile  du  [lalais  syié(;ifié('s  par  un  mouvement  de  retrait  en  hauf.  du 
voile  et  un  resserrement  yuilsatile  de  l’isthme  du  yiharyn.x. 

lén  (.mtre,  (;ette  malade  présentait  des  symyitiârnes  indiiyuant  une  l(‘sion 
yirotubéranl.ielh'  vraisemblablement  d’ordre  artério-scléro1,i(yue  :  yiara- 
parésie,  dysyihagie,  e.\ag('ration  des  réflexes  tendineux,  signe  fie  Babinski 
bilatéral.  Nous  avons  suivi  cette  malade  journelhmient  jus(yu’à  sa  mort 
et,  à  yiart  (yuelques  ictus  l('“gers,  aucun  élément  n’est  venu  eompliiyuer 
le  tableau  symy)tomati(yue  primitif. 

Lors  de  la  yirésentation  de  f:ette  malade,  en  nous  basant  sur  les  symyilô- 
mes  cérébello-yfyi'amidaux  et  la  dysyihagie  et  en  nous  ayiyiuyant  sur  la 
constat, al. ion  faite  yiar  Foix  et  scs  eollaborai.eurs,  nous  avons  cru  être  auto¬ 
risés  à  suyiposer  l’existence  d’une  lésion  au  niveau  de  la  n'gion  bulbo- 
yirotubérantielle  atteignant  le  fai.sceau  central  de  la  e.alott.e. 

Etndi'  (iiiatiiniiiiin’.  ■  .Nous  iivims  (léliilc  en  coupes  uiiccoscopiiyucs  sccitc.s  le.  luiIlKO 
lu  prol iilKM'iiMce,  les  iiédonculcs  cécéhnuix.  I.es  pédoncules  céréliniux  soûl  alisoluiiieiit 

Huns  lu  purlie  liuule  de  lu  pcol uhérunce.  on  conslule  un  double  foyer  de  défféiuTes- 
ceuce  uHcijrnunl  le  setruieiil  ud,erue  du  ruban  de  Heil  médiuu,  en  ruiiporl  uvee  des  uH'’' 
rulioiis  urlérielles  du  lype  de  l’urlério -sclérose  banulc.  Du  luilé  droit,  le  l'aisiicau  e.eiilrul 
de  lu  culidl.e  est  léfyèrcmeul  cluirsenié. 
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Plus  bas,  apparaît  un  polit  foyer  de  désintégration  lacunaire,  intéressant  les  fibres 
dorsales,  corlico-ponliques. 

Au-dessous,  apparaissent  deux  petits  foyers  lacunaires  situés  du  côté  droil,irréguliè- 
rement  découpés  et  entamant  la  partie  dorsale  du  pied  prolubérantiel  et  s’avançant  en 
arrière  jusqu’à  la  face  ventrale  du  ruban  de  Heil  médian. 

Au-dessous,  on  constate  des  petits  foyers  lacunaires  bilatéraux  situés  toujours  dans 
le  plan  dorsal  des  fibres  du  pied  protubéranliel.  Un  foyer  très  petit  apparaît  en  arrière 
(lu  ruban  de  lîeil  médian. 

flans  les  coupes  plus  basses  ce  foyer  s’étend  un  peu  et  sa  partie  externe  vient  détruire 
une  partie  du  contingent  des  libres  du  faisceau  central  tie  la  calotte. 

Au-dessous,  on  conslale  toujours  les  mémos  foyers  groupés  dans  la  partie  dorsale  du 
pied  et  le  foyer  seclionnanl  lo  contingent  interne  des  fibres  du  faisceau  central.  La  ru- 
han  médian  est  grossièrement  lésé  par  un  iirocessus  de  raréfaction  qui  s’étend  depuis 
le  foyer  dorsal  jusqu’aux  foyers  ventraux. 

Dartie  nvnjenne  de.  la  jirolnbéranrr.  —  Dilatation  très  marquée  du  fc  ventricule,  du 
côté  droit.  Lacunes  importantes  par  la  fusion  de  petits  foyers  et  circonscrites  dans  un 
territoire  ventro-médian  du  pied  protubéranliel.  Le  loyer  dorsal  et  les  foyers  ventraux 
sont  réunis  de  manière  à  former  une  perte  de  substance  aux  bords  irrégulièrement  décou¬ 
pés.  Ce  foyer  atteint,  en  arrière,  la  partie  méiliane  du  faisceau  central  ;sectionnant  le 
ruban  de  Reil  médian,  plus  en  avant  il  délruil  les  libres  transversales  profondes  du 
pont.  En  même  temps  il  sectionne  les  libres  de  projection  cortico-bulbaires  dorsales. 

-Au-dessous,  les  foyers  primitifs  sont  encore  réunis  et  constituent  une  perte  de  subs¬ 
tance  vaste  do  forme  allongée,  occupant  dans  le  coté  droit  lo  tiers  interne  de  l’hémi- 
pont.  Sa  limite  interne  est  formée  par  les  fibres  du  raphé.  Le  1V“  ventricule  apparaît 
distendu.  Sur  celte  coupe  qui  intéresse  le  cervelel,  on  constate  que  les  noyaux  du  toit 
et  les  noyaux  dentelés  sont  absolument  normaux. 

Partie  inférieure  de  la  proiuhérance.  —  Du  côté  droit,  le  faisceau  central  de  la  calotte 
apparaît  clairsemé,  démyélinisé  partiellement.  Le  faiseeau  longitudinal  postérieur  est 
respecté  sur  toutes  les  coupes,  la  substance  réticulée  blanche  est  normale,  le  ruban 
du  Reil  médian  est  altéré  des  deux  côtés. 

L>u  côté  droit,  on  retrouve  un  foyer  de  ramollissement  siégeant  au-devant  du  ruban 
de  Reil  médian,  sectionnant  les  fibres  transversales  du  pont  dans  leur  segment  posté¬ 
rieur. 

Sur  les  coupes  situées  plus  bas,  lo  foyer  se  montre  centré  par  un  vaisseau  complète¬ 
ment  thrombosé  ;  lo  foyer  est  très  considérable  et  constitué  [lar  une  cavité  anfrac¬ 
tueuse,  déchiquetée,  la(|uello  détruit  la  partie  dorsale  des  libres  du  faisceau  cérébelleux 
moyen, le  ruban  ilo  Heil  médian, la  partie  interne  du  faisceau  centralde  la  calotte,  mais 
Sans  détruire  complètement,  à  beaucoup  près,  celui-ci. 

Oliiies  bulbaires.  — ■  Du  côté  gauche  l’olive  est  peu  altérée.  Du  côté  droit,  au  contraire, 
l’olive  apparaît  grossièrement  hypertrophiée, surtout  dans  la  partie  ventrale  et  latérale. 
La  toison  est  très  réduite,  surtout  dans  la  partie  ventrale  latérale.  La  substance  grise 
olivaire  se  distingue  mal  des  plans  de  nnres  ([ui  i  eniourent.ses  coidours  sont  flous  et 
bidistincts. 

Dans  l’intérieur  de  l'olive,  la  dégénérescence  frappe  sévèremeid.  les  Tibres  olivo-céré- 
belleuses  et  cérébello-<divaires.  Du  côté  gauche,  il  existe  une  légère  allérati(jn  de  la  par¬ 
tie  ventrale  de  l’olive  dont  les  libres  sont  rarél'iées.  Le  feutrage  exlraciliaire  est  considé- 
t'ablernent  réduit  à  droile  et  apparaît  un  peu  aminci  du  côlé  gauche.  Les  lésions  sont 
surtoul  accusées  dans  la  partie  inférieure  de  l’olive. 

Etudiées  par  la  mélhodo  de  Hielchowsky,  les  olives  bulbaires  surloul  à  <iroile,  jiré- 
seiitent  des  lésions  considérables  sur  lesquelles  Lhermilte  et  Trelles  ont  attiré  l’attention. 
Les  cellules  olivaircs  sont  considéralilement  hyi)erlrophiécs,  certaines  possèdent  deux 
noyaux  et  deux  nucléohis.  Les  prolongcmenls  dendritiques  forment  des  masses  multi¬ 
pliées  bourgeonnantes  menstrueuscs  d’où  parlent  des  libres  claires  dispersées  en  tous 
Sens  et  formant  parfois  de  véritables  enroulemenis  en  pehde  de  ficelle  autour  de  l’élé¬ 
ment.  Un  grand  nombre  de.  ces  fibres  proliférées  et  éparpillées  autour  des  cellules  se 
terminent  par  des  boutons  de  croissance.  Dans  d’autres  régions  les  cellules  sont  atro- 
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ptiii'OR  pi  cfirtaiiips  sont  envoloppros  eiicon'  d’un  rfsciiu  do  libres  nerveuses  poloinnnées. 
très  iU'f;(;ntoplLiles. 

Les  idtéralions  de  l’olive  comportent  aussi  une  atteinte  île  son  système  nouriieier, 
des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté  droit  on  constate  non  seulement  l’artériosclérose 
des  vaisseaux  idivaires.mais  encore  une  inl'arcissement  considérable  des  fîaines  périvas¬ 
culaires  ])ar  des  plasmoe.yles  et  des  lymiiliocytes. 

l'in  dehors  de  ees  allérations  olivaires,  on  constate  dans  le  bulbe  une  défîénérescencc 
tiilatérale  des  iiyranudes,  mais  surtout  accusée  du  côté  droit.  La  sulislanee  réticulée  est 
normale,  de  même  que  les  noyaux  bulbaires. Du  côlé  qauclie,  les  libres cérébello-olivaiies 
sont  diminuées  de  nomlire.  L’eid recroisement  pinil'orme  est  normal. 

Marlle  cervicale .  —  I )é};énérescencp  du  faisceau  Irianfriilaiie  et  llelwcfr.  Du  côté  droit, 
déirénérescence  du  faisceau  pyramidal  direct  et  croisé. 

Ainsi  ([ii’cii  l'ail,  foi  rélmlu  pn'céiloiito,  les  lésitrns  sicgeiil,  bien,  coiniric 
lions  le  supposions, Mans  laealol  li^  (!(>  la  proLuhéranee  intéressant  la  partie 
dorsale  di^s  libres  du  pied  et  les  fai.secaiix  profonds  [lonto-cérébellcux. 
l'^n  plusieurs  jioints,  le  ruban  de  Red  médian  est  altéré  surtout  d’un  côté. 
Mais  le  fait  sur  le([uel  nous  attirons  l'atlerdion  sfiée.ialenient,  c’est  ((ue  le 
faisceau  central  de  la  calotte  est  iid.éressé  du  côté  droit  en  [ilusicurs  en¬ 
droits.  La  dégénérescence  de  ce  faisceau,  (jiii  est  t  rès  incomplète  mais  in¬ 
discutable,  se  prolonge  jusifu’à  l'olive  bulbaire  oi'i  l’on  vidt.  la  toison  con- 
sidérablemimt.  raréliée  du  côté  droit  ;  il  n’existe  [las  <le,  dégénérescence 
asceiulante  de  ce  faisceau. 

Le  second  point  |)artieulier  de  notre  observation  tient  dans  la  lésion 
très  spéciale  de  l’olive  bulbaire  décrite  sous  le  nom  de  «  pseudo-hyper- 
trojibie  »,  Dans  notre  fait,  la  lame  repliée  de  substance  grise  semble  être 
augment  ée  île  volume  par  la  mél  bode  de  Weigert.  De  plus,  les  fibres  ijui  se 
trouvent  dans  le  bile  sont  pour  la  [)lu[)art  dégénérées. 

Lettiï  pseudo-hypertro])bie  de  l’olive,  ainsi  que  Lbermitte  et  Tridios 
l’ont  déjà  montré,  est  imnstiluée,  non  [las  comme  on  le  croyait  autrefois 
|)ar  une  atrojihie  des  cellules  olivaires  mais  par  leur  hypertrophie,  en 
beaucou])  île  jioints  vi'-ritablement  colossale.  A  cidte  hy[)ertropbic  des 
l'Iéments  nerveux  s’adjoint  une  prolifération  névrogliifue  astroeytaire  et 
librillaire.  Lait  à  noter,  comme  dans  les  cas  précédents,  les  vaisseaux  de 
l’olive  jirésentent  des  altérai  ions  indiscutables  et  caractéristiques  ;  infil¬ 
trai  ion  lynqihoplasmocytaire  des  gaines  artérielles  et  veineuses,  raréfac¬ 
tion  tissulaire  périvasculaire. 

'l’out  en  nous  gardant  de  vouloir  re])rcndrc  l’étude  du  jiroblèrne  |ia- 
thogéniipie  des  rnyéloclonies  vélo-[)alatines  ([ui  a  fait  l’objet  d’un  très 
inqiorlant  travail  de  la  jiart  de  M.  (luillain  et  Mollaret,  nous  ne  pouvons 
pas  ne  |)as  raiipeler  ipie  notre  cas  s’inscrit  nettement  en  faveur  d’une  in 
ter[)réLation  proposée  par  C.harles  Loix  et  ses  élèves,  en  [lartieulier  Galet. 
Le  di'rnier  s’exjirime  ainsi:  «  Dans  Imites  les  observations  de  nystagmus  du 
voile  qui  ont  pu  être  suivies  de  vérilicidion  anatomique,  la  lésion  atteint 
le  faisceau  central  de  la  cidotte  et  la  substance  réticulée.  L’est  donc,  un  de 
CCS  élémeid.s,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse  d’un  autre  faisceau  longitudinal 
traversant  la  calot  Le,  ([u’il  convicmtd’incriminer.  «Dans  notre  cas,  onl’a  vu, 
lu  substance  réticulée, le  faisceau  central  de  la  calott.e  étaient  altérés  et 
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'iogi’iK'ri's  (l’un  (-01(5  mais  il  faut  ajouter  (jue  la  Msion  olivaire  cunstatée 
dans  les  cas  fie  Charles  Foix  et  flans  notre  fait  est  également  très  impor¬ 
tante.  C’est  pourciLioi  il  convient  d'être  prudent  dans  les  conclusions  à 
tirer  d’un  fait  anatomique  et  ceci,  d’autant  plus,  (jue  comme  l’ont  rap¬ 
pelé  G.  Guillain  et  Mollaret,  il  est  des  faits  de  myoclonies  du  voile  dans 
lesfjuels  la  substance  réticulée  de  la  calotte  et  le  faisceau  central  n’étaient 
pas  lésés  ;  aussi  ces  auteurs  envisagent-ils  une  formule  plus  complexe  (jue 
celle  ([ui  tiendrait  seulement  à  l’olive  bulbaire,  au  faisceau  central  de  la 
calotte  ou  à  la  substance  réticulée  et  pensent  que  la  rupture  d’équilibre 
nerveux  comme  la  myoclonie  vélo-palatine  en  est  le  témoignage,  peut 
s’elïectuer  dans  un  grand  système  figuré  par  un  triangle  dont  le  noyau 
dentelé  du  cervelet  est  au  sommet,  le  noyau  rouge  et  l’olive  bulbaire  à  la 
base.  11  faut  rcconnaitre,  cependant, (fue  dans  ce  système  le  faisceau  central 
de  la  calotte  et  l’olive  bulbaire  représentent  les  points  les  plus  fréquem¬ 
ment  atteints. 

-M.  .Muskens.  —  Est-ce  f[ue  le  nystagmus  observé  dans  ce  malade 
était  horizontal  ou  vertical  ?  Il  est  entendu  que  dans  nombre  de  foyers 
interrompant  le  faisceau  central  de  la  calotte  le  nystagmus  vertical  a  été 
observé.  Y  avait-il  le  symptôme  de  la  chute  en  aimnl  ou  en  arrière  ? 

L’hypertrophie  des  cellules,  des  olives  bulbaires  dans  la  soi-disant 

pseudo-hypertrophie  de  l’olive  bulbaire,  par  MM.  J.  Lhermitte 

et  .J .-O.  Trelles. 

A  la  séance  du  1  avril  l‘J32,  nous  avons  montré  ici  même  avec  projec¬ 
tions  à  l’appui,  que  dans  la  soi-disant  pseudo-hypertrophie  de  l’olive  décrite 
d’abord  par  Pierre  Marie  et  Guillain  dans  l’âge  avance  et  étudiée  ensuite 
par  Lhermitte  et  Lejonne.  Pierre  Marie  et  Foix,  on  pouvait  constater  non 
seulement  la  dégénérescence  des  fibres  olivo-ccrébelleuses  et  des  fibres 
de  la  toison,  mais  encore  des  modifications  très  particulières  des  cellules 
de  l’olive  elle-même. 

Gontrairement  à  tous  les  auteurs  (jui  ont  étudié  la  pseudo-hypertrophie, 
nous  avons  fait  voir  ((ue,  dans  deu.x  cas,  à  côté  de  cellules  atrophiées  e.xis- 
taient  en  bien  plus  grand  nombre,  des  éléments  très  hypertrophiés  pré¬ 
sentant  un  [)rotoplasma  très  bien  conservé,  pourvu  de  corps  tigroïdes 
avec,  un  nf)yau  centré  par  un  nucléole  ;  et  nous  avons  indiftué  ({ue,  de 
place  en  j)laee,  on  pouvait  trouver  des  divisions  nucléaires  créant  des  cel¬ 
lules  biiun  h’ées  analogues  à  celles  que  l’on  voit  dans  le  cervelet  des  para- 
lyti(|ues  généraux  infantiles. 

Nous  avons  observé  les  mêmes  lésions  aussi  clairement  démonstratives 
dans  le  cas  que  nous  venons  de  présenter  avec  Gabriclle  Lévy  où  l’on 
trouvait,  chez  un  malade  présentant  des  myoclonies  vélo-palatines,  dfS 
loy(TS  rnalacifjues  flu  pied  et  de  la  calf)tte  de  la  protubérance. 

Avec  la  méthode  myélinicpic  de  Lf)yez,  du  côté  droit,  l'olive  bulbaire 
<>P{)araît  nettement  hypcrtro])hiée,  saillante,  les  fibres  de  la  Toison  se 
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montrent  amincies  et  les  fibres  du  hile  réduites  de  nombre  et  de  volume. 
Les  circonvolutions  ([ue  dessine  la  lame  olivaire  sont  régulièrement  con¬ 
tournées  et  très  épaissies. 

Avec  la  méthode  de  l’imprégnation  argentique  modifiée  par  l’un  de  nous, 
(Trelles),  on  se  rend  compte  de  l’hypertrophie  véritablement  monstrueuse 
du  cytoplasme  et  des  prolongements  dendritiques.  Le  cytoplasme  appa¬ 
raît,  dix,  vingt  et  même  trente  fois  plus  volumineux  (jue  celui  des  cellules 
normales,  ('.entré  généralement  par  un  noyau  avec  un  nucléole,  il  possède 
pres([iie  toujours  une  vésicule  remplie  de  lipoïdes.  Le  cytoplasme  s’étire 
et  forme  de  véritables  bourgeons  dont  la  variété  défie  toute  description. 
J^arfois  (;e  sont  des  bulbes  ou  des  nud'lements  piriformes,  d’autres  fois  il 
s’allonge  en  un  tronc  bizarrement  contourné  d’où  partent  dos  branches 
également  très  épaisses  ([ui  dévient  dans  dillérentes  directions  pour 
donner  tiaissance  à  des  expansions  dendriLi([ues  plus  fines. 

Dans  certains  cas,  du  cytoplasme  [lartent  des  exjiansions  rameuses  en 
bois  de  cei'f  dont  les  extrémités  sont  renflées  en  afipcndices  piriformes. 
D'autres  fois,  le  corps  protoplasmi([ue  lui-même  forme  une  espèce  de 
boudin  contourné.  Mais  le  fait  le  plus  caractéristique  tient  dans  la  richesse 
firodigii'use  des  expansions  dendriticfues.  Les  émanations  flu  cytoplasme 
s’i'dii’cnt,  divergent,  se  replient,  se  contournent,  s’orientent  dans  divers 
sens  [tour  se  [lerdre  dans  la  substance  grise  oi'i  sont  plongés  d’autres  élé¬ 
ments.  Aussi  bien  le  cytoplasme  (jue  les  expansions  dendritiques  sont 
pourvus  d’un  n’-scau  très  fin  de  neurofibrilles  ;  ({uelquefois  celles-ci  sont  à 
jieine  discernables,  surtout  dans  b'  corjis  cytofilasmique  ([ui  apparaît 
moins  coloré  que  les  dendriti's. 

Dans  certaines  cellules,  les  exjiansions  dendrititpies  s’insèrent  par  un 
pied  relativement  effilé  sur  le  cytoplasme,  puis  divergent  et  s’épanouissent 
en  bourgeonnements  jiiriformes  monstrueusement  grossis.  Pour  bien 
juger  de  la  richesse  des  expansions,  il  est  micessaire  de  pratiifuer  des 
coupes  un  peu  épaisses  de  manière  à  [louvoir  étudier  dilïérents  plans  suc¬ 
cessifs. 

Outre  ces  exqiansions  dendritiifues  dont  la  richesse  est  vraiment  sur¬ 
prenante,  on  observe  également  des  proliférations  du  cylindraxe.  Lelui-ci 
apjiaraît  enté  sur  le  cytoplasme  et,  plus  souvent,  sur  une  ex[)ansion  dendri- 
ti((ue.  Le  filament  se  dévelopfie  et  s’enroule  autour  de  la  cellule  ou  de  ses 
expansions. 

Ainsi  ([UC  nous  l’avons  dit,  la  jdujiart  des  cellules  possèdent  un  noyau, 
mais  d’autres  en  sont  déjiouilh'es.  En  elTet,  on  peut  suivre  sur  imune  olive 
coujiée  en  série,  l’évolution  de  la  lésion.  Lelle-ci  n’apparaît  pas  au  même 
stad(‘  dans  tous  les  éléments  ;  on  [leut  voir,  en  effet,  ([ue  le  début  de  l’al- 
féndion  est  man[ué((  par  une  hyp(irtroj)hie  simple  de  la  cellule  ;  puis,  un 
peu  plus  tard,  ajiparaissent  des  végétations  monstrueuses  desdendrites  et 
des  cylindraxes.  Le  noyau  se  déplace  et  devient  excentricfue,  parfois  il  se 
divise  jiour  former  des  cellules  binuclééos.  A  un  stade  plus  avancé,  le  cyto- 
jilasme  pâlit,  et  les  neurnfibrilles  ne  sont  [ilus  visibles  tandis  qu’elles  sont 
conservées  dans  les  expansions  dendriti([ues.  Enfin,  lors(iue  l’alti'ration  se 
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poursuit,  le  corps  cytoplasmique  se  réduit,  dégénère,  tandis  que  reste 
comme  témoignage  de  l’ancienne  hypertrophie  la  végétation  dendriti((ue 
et  surtout  cylindraxile. 

Nous  avons  noté  en  un  certain  nombre  d’endroits  des  figures  extré- 
nioment  curieuses  constituées  par  des  pelotons  embrouillés  ressemblant 
grossièrement  à  une  pelote  de  ficelle  et  formées  par  l’enroulement  capri¬ 
cieux  d’un  cylindraxe  autour  de  vestiges  de  cellules  nerveuses  atrophiées, 
fi’est  là  un  véritable  nodule  cijlindraxile  résiduel,  capable  de  résister  fort 
longtemps  après  la  disparition  de  la  cellule  originelle. 

Dans  les  régions  où  l’on  constate  cette  hypertrophie  cellulaire,  les 
astrocytes  n’ont  pas  j)roliféré  d’une  manière  très  importante,  mais,  dans 
les  régions  où  l’atrophie  cellulaire  prédomine,  on  observela  présence  d'as- 
trucytes  considérables  et  typi(iues.  Certains  astrocytes  pourraient,  à  un 
examen  superficiel,  donner  le  change  et  être  confondus  avec  des  cellules 
olivaircs.  La  méthode  de  Nissl  permet  d’éviter,  à  coup  sûr,  toute  méprise. 
Ainsi  que  nous  l’avons  vu,  cette  méthode  montre  à  l’évidence  que  le 
cytoplasma  des  cellules  olivaires  conserve  ses  corps  tigroïdes  augmentés 
de  taille,  mais  disposés  régulièrement  et  fait  voir  aussi  la  structure  nor¬ 
male  et  caractéristique  du  noyau. 

Les  altérations  olivaires  (pie  nous  venons  de  décrire  s’opposent  de  la 
manière  la  plus  nette  avec  celles  qui  ont  été  décrites  par  tous  les  auteurs 
qui  ont  étudié  l’olive  bulbaire,  soit  dans  la  pseudo-hypertrophie  que  nous 
visons,  soit  dans  les  états  pathologiques  les  plus  divers  (Pierre  Marie  (it 
Foix,  Braumühl). 

Quelle  estla  cause  de  ces  altérations  aussi  singulières  desolives  bulbaires  ? 
Dans  le  dernier  cas  que  nous  avons  étudié,  l’altération  de  l’olive  était  sur¬ 
tout  manfuée  du  côté  correspondant  à  la  dégénération  du  faisceau  central 
d(!  la  calotte,  mais  on  en  retrouvait  l’ébauche  du  côté  opposé  où  le  fais¬ 
ceau  central  était  absolument  intact. 

Selon  Pierre  Marie  et  Foix  (PJIO),  la  dégénérescence  du  faisceau  central 
joue  un  rôle  de  premier  plan  dans  la  dégénération  de  l’olive.  L'un  de  nous 
a  déjà  criti([ué  cette  conception  au  moment  où  elle  fut  présentée  en  se 
hasard,  sur  ce  fait  ([ue,  dans  les  cas  de  Pierre  Marie  et  Guillain  comme  dans 
le  cas  d’atrophie  olivo-rubro-cérébelleuse,  l’hypertrophie  olivaire  était 
manifeste  même  du  côté  où  le  faisceau  central  était  parfaitement  conservé. 
Hécomnnînt,  le  Winkler  (d’Utrecht)  nous  a  communiqué  l'observation 
qu’il  a  faite  de  lésions  de  l’olive  bulbaire  qui  paraisseid.  en  tout  sem¬ 
blables  à  celles  que  nous  avons  décrites  en  1932.  Selon  M.  Winkler, 
il  s’agirait  là  d’une  réaction  dendritique  ou  a.xonale,  c’est-à-dire  des  fibres 
d’origine  olivaire  qui  se  rendent  dans  le  pallidum  par  le  faisceau  pallido- 
olivaire.  Nous  avons  peine  à  accepter  cette  conception  pour  la  raison  que 
nous  ne  connaissons  pas  de  réactions  cellulaires  analogues  dans  les  cas 
d’altérations  rétrogrades  ou  irritatives  de  la  cellule  nerveuse.  Ce  que  nos 
figures  rappellent,  ce  sont  les  images  des  ganglions  rachidiens  greffés  par 
M.  Nageotte,  ainsi  <}ue  les  figures  de  cellules  ganglionnaires  altérées  dé¬ 
crites  et  figurées  i)ar  M.  F(‘rnand  de  Cast  ro.  11  semble  ([iie  i)our  (pie  l'byper- 
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tn)[)hi(^  (ies  cellules  olivaires  so  réalise,  il  est  nécessaire  ([ue  le  cytoplasme 
lui-méme  soiilTre  dans  son  anabolisme.  Or,  dans  tous  nos  faits,  ainsi  ([ue 
nous  l’avons  déjà  mentionné,  nous  constatons  dans  les  olives  altéiv'cs  des 
altérations  vasculaires  considérables,  .\ussi  bien  les  vaisseau.x;  hilaires  ([ue 
les  vaisseaux  périphéri(jues  ([ui  abordent  l’olive  présentent  des  altéra¬ 
tions  iid'lammatoires  très  caractéristi([ues  ;  dilatation  d(!s  gaines  périvas- 
culaiiM's  et.  infarcissement  de  celles-ci  par  des  cellules  lympboplasmat npies. 
Aussi  iToyons-nous,  en  dernièi'e  analyse,  ([lU!  cette  hyperl,ro[)hi(;  des  cel¬ 
lules  olivaires  est,  liée  à  des  altérations  vasculaires  locales,  lesiiuelles  sont 
vraisemblat)li'ment  en  rapport  avec  une  infection  ancienne,  la'[U(>lle  dans 
res])éce  serait,  selon  toute  j)robabilité,  la  .syphilis. 

{Tninail  dn  l.aboraloiiK  de  la  Fandalion  Dcieriiia.) 


Paralysie  amyotrophique  des  muscles  de  l’épaule  droite,  consé¬ 
cutive  à  une  urticaire  géante  généralisée  cryptogénétique,  par 
MM.  Th.  Ai.a,ioi:.\nink,  H.  'I’iii  ricl  (d  (î.  Houdin. 

L’obs('rvaliou,  ipie  nous  rapportons  à  la  siociét(‘,  constitue  un  document 
intéressant  touchant  le  mécanisme  de  la  ])aralysic  amyot-ro|du(fue  des 
muscles  [)ériscai)ulaires  ((ue  l'on  reni'ont  re,  le  plus  communément ,  a|)rès 
S('‘rot  hé‘rapie. 

La  communication  de  M.M.  Baudouin  et.  Ilervy  sur  /c.s  i)nraljisien  posl- 
sérolhcrapiijiK’K,  à  la  séance  de  février  l'.Kil  de  notre  Société,  a  donné  lieu 
à  un(‘  discussion  portant  sur  la  fréajuence  de  la  maladie;  du  sérum  e.-t  sur 
le  rôle  de  celle-ci  dans  la  production  des  paralysies  postsérotbérapiifues. 

Notre;  malaele;  présente  le;  type:  habituel,  i'  stéréotypé  ),  des  paralysie-s 
post  sérett  be’'ra[)ie[ucs,  mais  la  séreethérapie-  n'e;st  [eas  en  cause  ;  la  paralysie 
des  niuse-le;s  ele-  ré])uule  elroit.e-  s’est  installée-  brusejue-me;nt  au e-eeurs  erune- 
urtie-aire-  géante-  généralisée;,  e-rypteege'-nétiepie-. 

(’.c  fait  incite;  elone;  à  des  re;flexions  pat!mgéiue|ue;.s  e-euie-ernant  le 
reôle  ele  l’urtieeaire  (;t  de  l'œeiéme  des  treme-s  ne-i-vcux  élans  la  genèse  des 
paralysies  pe-ris-apulaires  postsérothérapiepies. 

Ohstrvdliun.  I.iil)...  Lue;i(-nne;,  i'eijée;  elp  ai»  eiiis,  irieeelisle;,  iienis  e;st  adresseje  pur  le 
l)e  ele  .Meirlul.  l-Ule-  pre'-seeiite;  une  pni-i»lysie  ieiiiyeili-opliiepie;  eles  iiiuse-l»;s  eJe  l'épaule  eli-ejite 
survenue-  élans  les  e-einelilieens  suivanles  :  (tans  la  nuit  ein  20  een  21  juille-t  1!)32,  elle- e-st  re'-- 
vcillée-  vee-s  ele-eiv  lie-nre-s  élu  malin  [)i»f  il»;s  elémanfre-aisems  sur  teint  le;  ceirps  et  cnnslalu 
ele  Kranele-.s  plaepie-s  erurtie;aire  au  niveau  élu  treieie-  e-t  eles  memlu-e-s  inréi-ieur.s.  Deuis  la 
journée-  siiivanU-  l'éruption  urlienirie-nne  se  f'énéi-alise-,  envaliissanl  la  l'aeee,  et  s'aecoin- 
pagne-  erej-dèine  e-n  ne  laissant  aue-un  e-sjiae-e  libre-  :  les  paupières  et  les  oi-eilles  seint  gon¬ 
flées  par  l’eedèini-  ;  les  lèvres  et  la  langue-  sont  épaissies  ;  renroue-rne-id,  ele  la  veiix,  pres- 
f(U0  éte-inte,  iridiepie  l'existence  d'un  ei-dème  ele-s  eordies  vocales  ;  peu-  e-ontre,  la  resiiirn- 
lion  n'est  pas  gênée.  La  température  ne;  dépasse  pas  37“  8. 

Vers  LO  heures,  la  malade  est  prise  d'une  brusque-  lipeitbymie-,  epn  l'oblige  à  se  cou¬ 
cher  ;  lies  vomissements  surviennent  el'abord  alimentaires,  sans  trop  d'efforts,  puis 
se  répèti-nt  toutes  les  deux  heures  pendant  48  lu-ure',s,  deve;nant  mui[ue-ux  et  bilieux, 
très  pénible-s  ;  l'intolérance  gastrique  est  complète  pour  les  boissons,  les  aliments  et 
les  médieami-uls. 
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Dès  le  2“  jour,  l’éruption  urlicarionne  et  l'œilème.  s’allénuont  ;  la  voix  rocloviont 
claire.  Le  3“  jour  tout  rentre  dans  l’ordre  et  la  malade  s’endort,  se  croyant  guérie. 

Mais  le  lendemain,  au  réveil,  elle  ressent  des  douleurs  très  vives  dans  l’épaule  et  le 
bras  droit  et  constate  que  son  membre  supérieur  droit  est  i)resquc  complètement  im¬ 
potent.  Les  douleurs  se  prolongent  Jusqu’à  1(1  heures,  eoiitinucs,  avec  des  hauts  et  des 
bas  ;  les  paroxysmes  sont  très  violents,  s’accompagnant  de  gémissements  ;  ce  sont  des 
sensations  de  tiraillements,  de  morsures,  de  déchirures. 

L'impotence  du  membre  supérieur  droit  so  limite  rapidement  aux  mouvements 
de  l’épaule,  mais  persiste,  ne  s’atténuant  que  fort  peu  parla  suite.  La  localisation 
de  la  paralysie  aux  muscles  de  l’épaule  permet  la  reprise  du  travail  le  10  septembre, 
•nais  la  malade  éprouve  rapidement  une  grande  fatigue  et  de  la  lourdeur  dans  tout 
le  membre  supérieur  droit. 

Un  traitement  électrhpie,  d’ionisation  calcifiue  et  diathermie,  en  janvier  1933,  n’ap¬ 
porte  pas  grande  atténuation  des  troubles. 

Signalons,  entre  temps,  la  survenue,  le  10  décembre  1932,  d’un  épisode  infectieux  de 
nature  indéterminée.  Ilrusquement,  malaise  général,  douleurs  dans  la  nuque,  courba¬ 
tures  lombaires;  dans  ia  nuit,  grands  frissons  seeouant  la  mahide  des  pieds  à  la  tète  ; 
•c  jour  suivant,  température  à  39»,  39“8  et  vomissements.  On  craint  une  méningite, 
mais  dès  le  2»  jour,  les  troubles  s’atténuent  et  le  3»  jour,  tout  est  rentré  dans  l’ordre. 
Les  phénomènes  paralyti<iues  n’ont  subi  aucuiu'  modilieation. 

.\cluellemcnt,  on  constate  une  paralysie  arnyotrophiipie,  des  muscles  de  l’épaule, 
droite,  du  trapèze,  des  sus-  et  sous-épineux  ,  l'I  snvtonl  du  i/rand  denleU,  dont  la  para¬ 
lysie  so  traduit  par  une  gène  de  l’élévation  du  bras,  avec  a|q)arition  d’une  gouttière 
paravertébrale  et  effacement  du  bord  postérieur  du  creux  axillaire. 

Les  réflexes  tendineux,  stylo-radial,  e.ubito-])ronateur  et  tricipital  sont  normaux. 

La  sensibilité  objective  est  res|)ectée.  ;  la  pression  des  masses  musculaires  et  du  plexus 
bracbial  n’est  pas  douloureuse; ta  m  dade  n'éprouve,  que  de  la  lourdeur  el  quelques  ti¬ 
raillements  dans  l’épaule  après  un  travail  (piehpie  peu  prolongé. 

Examen  électrique.  —  Grand  dentelé:  diminution  de  l’excitabilité  parle  nerf  el  par  exci¬ 
tation  directe  au  galvanique  el  au  taradi(pie  avec  lenteur  des  contractions. 

On  trouve  également  des  libres  lentes  dans  la  région  sus-épineuse,  libres  qui  semblent 
appartenir  à  la  fois  au  sus-épineux  et  au  faisceau  supérieur  du  trapèze. 

Les  réactions  électriques  sont  normales  au  nivciiu  des  pectoraux,  du  deltoïde,  du 
biceps  et  du  long  supinateur. 

Elude  des  chronaxies.  —  L’amplitude  des  contractions  lentes  au  niveau  de  la  région 
sus-épineuse  est  Iroji  faible  pour  (pie  les  chronaxies  puissent  être  mesurées  avec  certi¬ 
tude.  Les  chronaxies  des  autres  muscles  sont  normales  :  deltoïde  :  OcrlO;  biceps  :  0012  ; 
long  supinateur  :  Oo  12. 

Le.s  inuestiqalions  éliahniques  n’apportent  rien  de  pn'-cis  : 

Dans  les  jours  ipii  précèdent  l’apparition  de  l’éruplion  urlicarienne  et  de  la  paralysie 
de  l’épaule,  on  ne  relève  aucun  fait  notable:  alimentation  habituelle,  aucune  médication; 
signalons  seulement  ipie,  six  jours  aiqiaravanl,  la  malade  avait  été  mordue  au  jar¬ 
din  d’acclimatation  par  un  porc,  (jui  lui  a  fait  une  plaie,  superliciellc  au  pouce  droit  ; 
aucune  injection  de  sérum  n’a  été  prati(|uéo. 

Notre  malade  n’est  pas  spécialement  sujette  à  l’urticaire  ;  elle  n’a  eu  qu'une  poussée 
d’urticaire  d’ailleurs  modérée  el  de  courte  durée,  en  19  Ki. 

('cite  (jbsorvalioii,  malgré  toutes  les  iiieonnucs  qu’elle  compte,  suggère 
cependant  quelipjcs  rél'le.xions. 

1”  Tout  (l’abord  Véliologir.  de  l’éruption  urtiearienno  avec  œdème  géné¬ 
ralisé  reste  indéterminée  ;  l’interrogatoire  n’apporte  aucun  fait  notable; 
faut, -il  faire  jouer  un  nlle  à  la  morsure  du  porc  '?  Le  terrain  ne  semble  pas 
particulièrement  smisible,  puiscpie  la  malade  n’avait  eu  auparavant  ([u’une 
seule  poussée  d’urticaire,  d’ailleurs  de  ju'u  d'inlensité  ;  à  signaler  seulement 
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([uo  l’érupLion  urticaricnne  du  20  juillet,  Iüd2  est,  survenue  au  moment 
(les  règles. 

2“  L’n  deuxième  point  serait  int(’‘ressant  à  j)n‘ciser  ;  les  relations  entre 
l’éruption  urtiearienne  avec  œdème  généralisé  et  la  paralysie  amyotro- 
})lu([uc  des  muscles  de  l’épaule.  lüxiste-t-il  un  rapport  de  cause  à  elTet, 
ou  bien  s’agit-il  de  d((ux  manil'(istations  concomitantes,  rebîvant  toutes 
deux  direct(îm(!nt  de  la  même  cause;,  inconnue  ici  ?  (.'/est  le  même  pro- 
bl(‘me  (^u(;  soulèvent  les  paralysies  postsérothérapiepics,  habituellement 
})nh;édées  de  réactions  sériepies  cutanées. 

d'’  La  solution  de  ce  jeroblème  (;st  m'-cessaire  [lour  mener  à  bien  l’étude 
du  rnécaTiisme  pathogénique  de  la  paralysie. 

b’auL-il  invoquer  une  cause  /o.rô/ue;  on  inji’rUmme,  ([ui  déterminerait 
l(;s  réactions  cutanées  et  hes  lésions  nerveuses  et  ([ui  frapjuirait  élective- 
iiHuit  c(!rlains  groupes  neunj-musculaires  de  chronaxie  déterminée,  ici  les 
muscles  j)ériscapulair(;s  à  petite  chronaxie  (bourguignon)  ?  Ou  bien  les 
lésions  nerveuses  sont-elles  d’ordre  mécanique,  dues  aux  troubles  sym- 
paLhif[ues  vaso-moteurs  déterminant  de  la  stase,  de  l’œdème,  des  hémor¬ 
ragies  capillaires  au  niveau  du  tissu  ruîrvcux  comme  au  niveau  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Personnellement  nous  croyons  plutôt 
à  la  deuxième  interprétation,  interprétation  mécanique. 

Mais  alors,  |(uis(pi(;  les  troubles  vaso-moteurs  sympathiques  sont  g(;né- 
ralisés,  il  l'este  à  expli([uer  la  localisation  élective  des  lésions  nerveuses  : 
on  en  est  r(’‘duit  àinvo([uer  une  disposil  ion  anatomi([ue  exposant  certaines 
n'gions  nerveuses  au  proccessus  mécanique  ou  une  l'ragilité  particulière 
du  territoire  nerveux.  Nous  avons  été  j)(;rsonncllement  l'ra[)p(’;s  de  la 
Inhpience  des  jiaralysies  brachiales  périphériques,  surtout  du  type  Du- 
chenne  iirb,  d’origine  traumati(jue,  le  traumatisme  n’étant  pas  toujours 
(lireci,  mais  bien  souvent  j)ortant  sur  un  point  éloigné  et  agissant  alors 
par  contr(>-coup  ;  les  hématomy('‘lies  ont  (‘gaiement  une  piédilection 
jiour  le  r(;nl'lemcnt  brachial  de  la  moelle. 

Il  est  en(;()re  plus  dillicile  (h;  (lonn(;r  une  (‘xplic.ation  logi([ue  de  l’unila- 
téralité  habituelle  d(;  la  paralysie  et  de  son  siège  prcs([ue  (mnstant  du 
c(")té  droit,  ([u’il  s’agisse  (h;  paralysies  postsérothéra[)i(iues  ou  de  para¬ 
lysies  cryptogénéti(jues. 

M.  ANnnio-'l’iioM AS.  — La  communicalion  lr(‘s  intéressante  de  M.  Tlui- 
rel  me  rapp(;lle  une  malade  ([ue  j’ai  observée  il  y  a  quehpies  années  et  dont 
l’observation  a  été  mentionnée  au  cours  d’un  article  sur  les  névrites  post- 
sérothérapi([ues(/V(;.s'.'«‘('  mrdirali-,  LS  février  l'.)2.')).  Llle  avait  été  prise  quel¬ 
ques  mois  auparavant,  tandis  (pi’elle  se  coiffait,  de  douleurs  (;xtrêmement 
vives  dans  h;  moignon  de  l'épaule  droite,  puis  très  rapidement,  elle  fut 
incapable  de  lever  le  bras.  Les  douleurs  j)(;rsistèr(;nt  avec  une  très  grande 
int('nsité  pendant  plusieurs  semaines  et  la  morphine  ne  les  calmait  pas 
conq)l(;tement.  Les  médecins  qu’elle  consulta  firent  le  diagnostic  de  pachy- 
méningite,  de  radiculite  :  la  radiographie  n’avait  révélé  aucune  lésion  du 
rachis,  la  réaction  de  Rordet-Wassermann  s’était  montrée  négative. 
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Lorsque  nous  vîmes  la  malnde  pour  la  première  fois,  les  douleurs  s’é- 
taienf  beaucouj)  amendées  ;  néanmoins,  la  pression  du  deltoïde,  le  pin¬ 
cement.  de  la  peau  au  même  niveau  étaient  e.xtrêmement  pénibles  ;  les 
excitants  sujierlicicls  (tact,  piifùre,  froid,  chaud)  ne  produisaient  au 
contraire  aucune  sensation  sur  la  face  externe  du  moignon  de  l’épaule 
dans  une  zom;  très  circonscrite.  La  paralysie  du  muscle  n’était  plus  com¬ 
plète  et  la  malade  était  capable,  au  prix  d’un  grand  effort,  de  porter  légè¬ 
rement  son  bras  en  haut  et  en  avant.  L’atrophie  du  muscle  était  encore 
très  accusée,  davantage  sur  le  tiers  postérieur.  Le  sous-épineux  était  éga¬ 
lement  très  atrophié.  Ln  outre,  à  droite,  le  sterno-cléido-mastoïdien  et 
les  muscles  de  la  nuque,  y  compris  le  trapèze,  semblaient  se  contracter 
un  lieu  moins  énergiquemeni,  et  leur  consistance  était  moindre  que  du 
côté  gauche. 

Les  autres  muscles  du  membre  supérieur  se  comportaient  normalement  ; 
quelques  sensations  désagréables  de  fourmillement  et  d’engourdissement 
étaient  éprouvées  dans  la  main  droite.  Le  réflexe  inloinoteiir  élaii  aboli 
daiin  la  zone  anedhésique.  La  paralysie  du  deltoïde  s’améliora  progressi¬ 
vement,  la  zone  d’anesthésie  et  l’aréflexie  pilomotrice  se  rétrécirent. 

(.'-outrai renient  à  ce  que  j’avais  cru  me  rappeler  au  cours  de  la  séance,  la 
paralysie  n’avait  pas  été  préciidée  par  des  accidents  gastro-intestinaux  et 
aucun  facteur  étiologique  susceptible  d’expliquer  l’apparition  d’un  tel 
syndrome  ne  fut  retrouvé  dans  les  antécédents  immédiats  ;  ^jar  contre, 
dans  les  accidents  plus  éloignés,  deux  faits  méritent  de  retenir  l’attention. 
La  malade  a  soulîert  à  plusieurs  reprises  de  poussées  urticariennes  et,  il  y 
a  quelques  années  d’une  névralgie  très  pénible  et  très  tenace  du  petit 
abdomino-gi'mital  ;  cette  névralgie  fut  considérée  comme  symptomatique 
d’une  affection  abdominale  et  fit  décider  une  intervention  chirurgicale, 
au  cours  de  laquelle  tous  les  organes  furent  reconnus  sains  ;  la  névralgie 
a  d’ailleurs  parfaitement  guéri. 

Les  modifications  tlu  réflexe  pilomoteur  nous  avaient  fait  admettre 
l’existence  d’une  atteinte  du  système  nerveux  périphériifue,  dans  l’es¬ 
pèce  du  nei'f  circonflexe.  Les  poussées  antérieures  d’urticaire, la  névralgie 
du  petit  abdomino-génital  nous  avaient  laissé  entrevoir  que  cette  para 
lysie  dont  les  ressemblances  avec  la  paralysie  postsérothérapii[ue  sautent 
aux  ycu.x,  pourrait  bien  relever  d’une  pathogénie  analogue.  Lette  obser¬ 
vation  peut  donc  être  rapprochée  de  l’observation  de  M.  Thurel. 


Paralysies  périphériques  des  membres  inférieurs  au  cours  d’un 
purpura  hémorragique,  par  MM.  Th.  Alajou.vnine,  H.  Tin  uel 
ei,  G.  Mauhic. 

Les  lésions  des  nerfs  périphériques  relèvent  dans  la  plupart  des  cas  d’un 
processus  toxique  ou  infectieux,  plus  rarement  d’un  processus  mécanique, 
(traumatisme  direct,  compression  par  des  néoformations  de  voisinage, 
hémorragies  juxta  ou  intranerveuses).Les  hémorragies  déterminent d’ordi- 
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naire  des  névrites  localisées  (1),  mais  lorsqu’elles  sont  multiples  et  conco¬ 
mitantes,  comme  cela  s’observe  au  cours  des  dyscrasies  sanguines,  il  jx'ut 
en  résulter  une  véritable  polynévrite.  Il  en  est  ainsi  dans  l’observalion 
sui\ante. 

Oljsi'rnulion.  —  M  'l'Iior.,.,  âgée  de  00  :ius,  nous  est  uclres.sCo  pur  lo  doolour  l''i‘iTid. 

Elle  préstMile  une  paralysie  des  muscles  aidéro-exieriies  des  deux  jandies,  sé([uelles 
d'iiiie  atleiide  plus  dilïuse  des  nerfs  périphériipies  eonséeulive  à  un  ]iuri)uriiliém(irra- 
girpie. 

I.e  dl  août  I  OIO,  la  maladcî  eonslale  sur  la  poitrine  un  pi()uelé  de  petites  taelies 
rappelard  les  pup'ires  de  ]iuee,  mais  elle  n'y  pi'end  jcas  garde.  Li:  lendemain,  au  repas 
de  midi,  elle  est  prise  de  gingivorragies  abondantes  ;  un  médecin,  en  présence  de  ees 
gingivorragies  associées  à  un  purpura  généralisé,  porte  le  diagnostic  de  seorbul  et 
ordonne  une  pol  ion  à  base  de  chlorure  de  calcium.  Dans  les  jours  ([ui  suivent,  les 
laclii  s  de  purpura  se  multiplient  et  il  s’y  surajonte  de  larges  eeehymoscïs;  les  muciueuses 
ne  sont  pas  indemnes,  la  mucpieuse  bucmde  est  soulevée  par  des  bulles  sanguines  ;  les 
gingivorragies  persistent  alioudanles. 

I,e  4”  Jour  le  tableau  cliniipie  se  compli(|ue  de  mauil’cstal ions  nerveuses,  doulcins  et 
paralysies,  d'abord  au  niveau  des  nuuidircs  inl'crieurs,  puis  se  généralisaid-  à  loul  le 
corps  :  seuls  rcsiaieni  |iossibles  les  mouvemenis  des  veux,  la  parole  et  la  déglutition  ; 
il  s’y  surajoute  un  étal  vertigineux  bien  cpie  la  malade  .soit  complètement  iinnudjiliséc. 
(’.es  troubles  soûl  apjiarus  presque  immédiatement  après  une  ])remière  injeidion  inlra- 
musculaiie  de  lu  cm“  de  sérum  île  cheval  ;  trois  autres  injections  de  sérum  de  cheval 
sont  faites  les  jours  suivants.  Il  ne  s'agit  là  que  d  une  coïncidence  :  les  relations  de  cause 
à  effet  entre  l'injection  d'une  ampoule  de  sérum  ne  ciievai  ei,  les  aecidenls  nerveux 
immédiats  sont  peu  vraisemblables.  I. 'administration  d’un  cachet  d’aspirine  délermino 
une  exacerbation  du  purjiura  tiémorragiifue,  puis  en  (pielcpies  jours,  les  gingivorragies 
deviennent  moins  abondantes  et  le  inirpura  s’elTace  progressivement. 

I.es  complications  nerveuses  dominent  alors  le  tableau  clinique. 

La  paralysie  d’abord  généralisée,  régresse  rapidement  :  en  iiuehpies  jours  on  assiste 
au  retour  des  mouvements  de  la  tète  et  des  membres  supérieurs,  mais  les  membres  infé¬ 
rieurs  restent  paralysés  et  la  malade  ne  peut  garder  la  position  assise. 

Les  douteurs  iiersislenl  très  aiguës,  en  particulier  au  niveau  des  mcmbies  inférieurs, 
(pli  prennent  nue  position  de  relâchement  en  demi-flexion,  aussi  parle-t-on  de  les  placer 
d  lus  des  gouttières  ;  les  douleurs  consistent  en  élancements  et  en  sensations  de  brfilurc. 

En  janvier  l'.titO  les  douleurs  sont  nudns  vives,  et  la  malade  est  hospitalisée  à  Sainl- 
Joseph  pour  y  suivre  un  traitement  éleclrii{ue.  La  iiaralysie  des  membres  inférieurs 
s’att  'uiue  peu  à  peu  ;  la  station  debout  et  la  inarche  ne  redeviennent  possibles  qu'en 
juillet  lüiO. 

I)e|iuis,  il  persiste,  au  niveau  des  jandies,  à  litre  île  séipielles  sans  doute  définit i^■es, 
des  douleurs  sourdes,  une  parésie  des  muscles  aidéro-externes,  des  lèlangicclasies  des 
jambes  i[ui  se  sont  développées  dès  les  premiers  mois. 

La  paralijS'i'  est  bilatérale  et  symétrique;  elle  frappe  les  muscles  innervés  jiar  lo  scia- 
ti((u6  poplité  externe  mais  de  façon  inégale  ;  alors  que  les  extenseurs  des  orteils  (exten¬ 
seur  propre  et  extenseur  commun)  sont  comidèlemeid.  paralysés,  le  jarnbier  aidéricur 
et  les  muscles  péroniers  ne  sord  que  parésiés.  Les  muscles  pcsiérieui  s  de  la  jambe  et  de 
la  cuisse  sont  relativement  peu  touchés. 

La  paralysie  est  jdus  accentuée  à  dridle  ((u’à  gauche  :  le  pied  droit  est  rejeté  en  dehors 
cl  la  voi’de  plaidaire  est  alîaissée  ;  de  ce  côté  ou  constate  un  début  d’hallux  valgus. 


(Il  ().  Luiii'/.ox  et  .1.  LnuBMiTTi:.  I.es  névralgies  (et  spécialement  les  sciatiques) 
apopleci  iformes.  /fcc.  A'cnr.,  1!I3».  I,  p.  t)74. 

D.  (tvii.i.Mx.  It.  'rniiiiKi.  et  IliiMU  UnsoiLi.i:.  Paralysies  périphériques  observées 
che/.  deux  hommes  ayaid,  subi  une  même  intoxicalion  jiar  l’oxyde  de  carbone.  Iliill.  cl 
M  •ni .  (le  la  Sor.  mrd.  den  Ih'ip.  de  Daris,  1  11  janvier  1  '.13 1 . 
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Les  réflexes  achiJIéens  .sont  abolis,  alors  que  les  réflexes  rotuliens  sont  conservés. 

L’examen  électrique  confirme  les  constatations  cliniques  :  R.  D.  totale  au  niveau  des 
extenseurs  des  orteils,  R.  IJ.  partielle  des  péroniers,  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche. 

1. 'atteinte  du  jambier  antérieur,  des  muscles  du  pied  et  des  muscles  du  mollet,  élec- 
tri  juement  excitables,  n’est  que  légère. 

f.t's  tronhlcs  senniti/s  subjectifs  sont  actuellement  très  atténués  au  niveau  des  jam¬ 
bes  ;  mais  depuis  janvier  1933  la  malade  se  j)laint  de  douleurs  assez  vives  au  niveau  du 
talon  droit  :  cuisson,  sensation  de  clou  qu’on  enfonce  ;  les  douleurs  sont  réveillées  par 
la  murclie,  mais  elles  existent  également  au  repos,  surtout  la  nuit.  En  dehors  des  trou¬ 
bles  de  la  sLaliipie,  rien  ne  vient  expliquer  ces  douleurs  du  talon  droit. 

La  sensibilité  objective,  superficielle  et  profonde,  est  conservée  :  les  masses  muscu¬ 
laires  et  les  troncs  nerveux  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression. 

Ses  deux  jambes  sont  le  siège  d’un  fin  lacis  de  Ulanqieclasies. 

Les  membres  supérieurs  sont  indemnes  :  à  noter  seulement  quelques  nodosités  et 
déformations  des  doigts. 

L'état  général  est  excellent  :  en  dehors  de  quelques  petites  gingivorragics,  rien  ne 
permet  de  soupçonner  une  dyscrasie  sanguine  persistante.  ;  les  règles  n’ont  pas  re¬ 
paru  depuis  1919  ;  le  temps  de  saignement  est  de  2  minutes  et  le  temps  de  coagu¬ 
lation  de  8  minutes. 

La  tension  artérielle  est  élevée  :  23-13. 


Le  tableau  clinique  est  celui  d’une  polynévrite  des  membres  inférieurs 
avec  paralysie  bilatérale  et  symétrique  des  muscles  antéro-externes  de  la 
jambe  ;  al(jrs  que  les  muscles  extenseurs  des  orteils  sont  complètement 
paralysés  avec  R.  D.  totale,  les  muscles  jambier  antérieur  et  péroniers  ne 
sont  ([ue  parésiés  avec  R.  I).  partielle.  Les  réflexes  achilléens  sont  abolis. 

Les  conditions  d’apparition  sont  tout  à  fait  spéciales;  c’est  à  l’acmé  d’un 
pui'pura  hémorragique'généralisé  qu’est  survenue  une  polynévrite  à  début 
apoplectiforme  ;  l’impotence  est  d’abord  généralisée,  s’accompagnant  de 
douleurs  diffuses  très  aiguës  ;  mais  très  rapidement  les  troubles  moteurs 
et  sensitifs  se  limitent  aux  membres  inférieurs.  Après  six  mois  d’immobili¬ 
sation  au  lit,  la  marche  redevient  possible  et  bientôt  il  ne  persiste  plus 
qu’une  paralysie  des  muscles  antéro-externes  des  jambes  avec  chute  des 
pieds  ;  cette  paralysie  ne  s’est  guère  modifiée  depuis  1920,  elle  constitue 
une  séquelle  sans  doute  définitive  ;  les  douleurs  sont  actuellement  très 
atténuées,  localisées  à  la  face  externe  des  jambes  :  ce  sont  des  douleurs 
spontanées,  non  exagérées  par  la  pression  des  masses  musculaires  et  des 
troncs  nerveux. 

Les  rapports  de  cause  à  elïct  entre  le  purpura  hémorragique  et  la 
polynévrite  sont  des  plus  vraisemblables  ;  les  conditions  d’apparition, 
le  début  apiqjlectiforme  avec  douleurs  très  vives  sont  en  faveur  de  cette 
hypothèse  ;  l’évolution  régressive  mais  lente  avec  persistance  de  séquelles 
motrices  et  sensitives  est  d’observation  courante  dans  les  névrites  apoplec- 
tiforrnes,  surtout  lors<[ue  l’hémorragie  se  fait  à  l’intérieur  des  troncs  ner¬ 
veux.  D’ailleurs  aucune  autre  étiologie  ne  peut  être  retenue  à  l’origine  de 
cette  polynévrite. 

Ouant  à  la  nature  du  purpura  hémorragique,  elle  reste  indéterminée  : 
l’association  de  gingivorragics  abondantes  et  de  purpura  fait  songer  au 
scorbut,  mais  rien  ne  permet  d’afïirmer  ce  diagnostic.  Qu’il  s’agisse  de 
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scorbut,  (1)  ou  do  syndrome  pseudo-scorbuti(fue,  le  mécanisme  des  para¬ 
lysies  j)récoees,  survenant  en  même  temps  que  les  accidents  tiémorragi- 
<[ues  est  le  même  :  les  j)aralysies  périphéric|ucs  semblent  résulter  plutôt 
d'ii-'inorragies  interstitielles  des  nerfs  ([ue  de  véritables  polynévrites  loxi- 
ipies  ou  infectieuses. 

Sur  un  cas  d’atrophie  cérébelleuse  avec  un  trouble  spécial  de  la 
tonicité  musculaire  (muscle  caoutchouc)  (biopsie  du  cervelet  au 
cours  d’une  intervention  pratiquée  à  l’occasion  d’un  œdème 
papillaire  survenu  au  cours  de  l’évolution),  par  MM.  'I’h.  Alajoi;  v- 
-NiNE,  I.  Beutuand  cl  B.  Tiiurel. 

Les  atrophies  du  cervelet  ont  donné  lieu,  dans  ces  dernières  années,  à  de 
nombreux  travaux  parmi  lesquels,  en  France,  il  faut  citer  ceux  d’.Vmlré- 
Thomas,  de  Lhermitte,  de  Pi(!rrc  .Mario,  Foix  et  .Majouanine,  de  (luillain 
et  ses  élèves,  d(î  Bertrand  et  .Mathieu.  l’rcs((ue  tous  ces  cas  concernent 
des  faits  d’atrophie  cérébelleuse  survenus  ch(!Z  des  gens  âgés  et  ils  ont 
tous  été  identifiés  après  la  mort  au  stade  ultime  de  l’évolution  do  l’alïec- 
tion. 

l'n  premier  intérêt  du  malad(!  epu!  nous  présentons  à  la  Société,  et  ([ui 
est  un  sujet  jeune  de  20  ans,  est  d’olfrir  une  atrophie  du  cei'velet,  révélée 
pur  biopsie  au  cours  de  son  évolution.  Ceci  permet  ainsi,  du  vivant  ilu 
malade,  de  pouvoir  porter  un  diagnostic  indubitahle  d’atrojdiie  cérébel- 
leus(î  et  d’établir  un  paralb'lisme  entre  l’étude  clinique  minutieuse  et  la 
constatation  n/i/c  rnorlein  des  lésions. 

t)r  ce  cas  oITre  plus  d’une  particidarité  :  à  cette  atrophie  lamellaire  d’une 
intensité  exceptionnelle  ave(;  disparition  pres(iue  totale  des  éh'inents  neuro¬ 
ganglionnaires  correspond  un  syndrome  cérébelleux  à  prédominance  sta- 
ti([ue  et  toni((iuî  ;  il  existe  entre  autres  un  trouble  c.xtraordinair(î  de  la 
tonicité  musculaire  réalisant  une  consistance  très  spécial»;  des  muscles 
l'appelant  la  sensation  |d’un  caoutchouc,  mou  et  élasti([ue,  bien  ([ue  la 
force  soit  parfaitement  conservée. 

De  plus,  au  cours  de  l’évolution  de  cette  atropine  est  ap))aru  un  fait 
exceptionnel  :  h;  fléveloppernent  d’un  œdimie  papillaire  ([ui  a  fait  p<;nser  à 
la  possibilité  d’une  néoformation  de  la  fosse  cérébrale  j>os|i''rieure  C’est 
ce  ([ui  a  justifié  l’interv(;ntion  »[ui  a  i)ertnis  la  constatation  opératoii-e 
d’une  atrophie  considérable  et  la  biopsie  du  c.ervehit  dont  nous  présen¬ 
tons  l’étude  microscopi([ue. 

Si  l’on  ajoute  qu’en  plus,  cette  observation  soulève  un»;  intéressante 
([uestion  »rétiol»)gie  et  de  pathogénie,  en  ce  »[ui  »;onccrne  l’atteinte  du 
cervelet  au  cours  des  fièvres  éruptives,  et  au  point  de  vue  »l»;  la»;ompr»'- 
hension  des  ara»'hnoïdites,  on  voit  donc  »[ue  l’intérét  multiple  »b;  »;»■  ma¬ 
lade  déborde  la  synthèse  anatomo-clini([ue. 


(I)  A  »;sTncGr;sii,o.  Pelyaèvritos  s(;orliuli»iucs.  Ha).  .Vair.,  lilM,  p.  7»i. 
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Kl...  Maurice,  âgé  de  20  ans,  est  observé  par  nous,  depuis  trois  ans,  pour 
un  sj/ndrorne  cérébelleux  qui  s’est  développé  progressivement  depuis  plu¬ 
sieurs  années. 

1/é/a/  acliiel  sera  décrit  tout  d’abord,  car  les  troubles  n’ont  guère  varié, 
mais  ont  simplement  augmenté  d’intensité.  Nous  exposerons  ensuite 
l’évolution  et  les  circonstances  qui  ont  fait  pratiquer  une  intervention  sur 
la  fosse  cérébrale  postérieure. 

De  taille  et  de  développement  normaux,  ce  jeune  homme  présente  des 
troubles  importants  de  la  statique  et  de  la  marche  et  un  état  d’hypotonie 
musculaire  considérable. 

La  slali(ine  en  position  habituelle,  les  jambes  écartées,  est  troublée 
par  des  oscillations  antéro-postérieures  intermittentes  donnant  lieu  à 
une  contraction  et  à  une  décontraction  des- jambiers  antérieurs  ;  en  posi¬ 
tion  des  pieds  rapprochés,  le  trouble  est  beaucoup  plus  mar([ué  ;  l’exagé¬ 
ration  du  tonus  de  soutien  se  manifeste  d’abord  par  une  fixation  perma¬ 
nente  des  rotules  et  une  contraction  marquée  des  ([uadriceps,  puis  a  lieu 
une  décontraction  rapide  ;  les  oscillations  sont  plus  fréquentes  ;  elles 
s’accompagnent  souvent  d’un  soulèvement  des  orteils  alternant  avec  une 
ébauche  de  grilTe  avec  écartement  des  orteils  ;  la  station  sur  un  pied,  enfin, 
est  impossible,  le  désé<[uilibrc  est  immédiat  et  entraîne  la  chute.  Il  y  a 
une  asymétrie  dans  ces  réactions  statiques,  elles  sont  plus  marquées  à 
gauche  ipi’à  droite. 

L’épreuve  de  la  poussée  antéro-postérieure  donne  lieu  à  un  réflexe 
d’équilibration  légèrement  asymétri([ue,  rapide  et  bref  à  droite,  plus  lent 
et  fiersistant  à  gauche  ;  contre  résistance,  elle  provoque  un  relèvement  des 
orteils  à  gauche,  alors  ([u’à  droite  ils  restent  crispés. 

Dans  l’épreuve  de  l’accroupissement,  les  talons  restent  fi.xés  au  sol;  dans 
l'i'preuvc  de  l’inclinaison  latérale,  le  talon  du  côté  opposé  à  l’inclinaison 
ne  se  soulève  c[ue  de  façon  inconstante. 

L’occlusion  des  yeux  ne  modifie  pas  la  statique. 

La  marche  est  titubante,  avec  latéropulsion,  surtout  marquée  au  demi- 
tour,  et  généralement  celle-ci  se  fait  vers  la  gauche.  Les  yeux  fermés,  la 
marche  n’est  (las  notablement  [ilus  incorrecte. 

Les  épreuves  de  passunlé  mettent  en  évidence  l’importance  de  cette 
perturbation  tonique  :  il  existe  un  ballottement  très  marqué  des  pieds,  des 
mains,  un  [leu  plus  ample  à  la  main  gauche.  La  rotation  brusque  du  tronc 
entraîne  un  déplacement  étendu  des  bras  et  des  avant-bras.  L’épreuve 
de  la  résistance  de  Stewart-IIolmes  est  positive  des  deux  côtés.  Les  ré¬ 
flexes  rotuliens  sont  pendulaires.  La  résistance  aux  mouvements  passifs 
est  très  diminuée. 

1  )ans  l’attitude  à  ([uatre  pattes,  la  résislance.  à  la  poussée  dans  le  sens 
antéro-postérieur  et  flans  le  sens  transversal  n’est  pas  notablement  modi¬ 
fiée,  non  jilus  que  dans  l’appui  sur  une  main,  les  jambes  inférieures  étant 
soulevées. 
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Les  ironbles  kinétiqiies  sont  beaucoup  moins  mar([U(!S  que  les  troubles 
stati(iues  :  l’éfjreuve  du  talon  au  genou  est  sensiblement  normale  avec^ 
cependant,  tendance  à  la  décomposition  du  mouvement  ;  dans  l’acL^  de 
SC  mettre  à  genoux,  le  genou  gauche  manifeste  un  léger  degré  de  «lysiné- 
trie;  l’acte  de  poiter  le  doigt  sur  le  nez  ou  à  l’oreille  est  |)lus  incorrect 
surtout  à  gauche  ;  il  n’y  a  pas  d’adiaflocinésie  importante.  En  somme,  les 
troubles  kinétiques  sont  très  discrets  par  rapj)ort  au.x  troubles  stati(pies. 

Le  tonus  ninsriilaire  local  est  perturbé  de  façon  extrêmement  singulière  ; 
il  existe  au  niveau  des  muscles  des  membres  et  surtout  aux  extr(;mités 
un  état  très  anormal  de  la  tonicité  musculaire  ;  la  palpation  des  muscles 
de  l’émimmce  tliénar,  ou  de  la  plante  du  ])ied  f)ar  exemple,  donne  une  sen¬ 
sation  extraordinaire!  de  mollesse  élasticfuc,  d(!  déjrressibilité  (fue  l’on  peut 
comparer  à  celle  d’une  éponge  en  (caoutchouc  très  molle,  (fuoi([ue  (’ilas- 
ti([ue  ;  cet. te  impi’cssion  s(!  retrouve  encore  dans  le  muscle  en  ét.at  de 
contraction  volontaire  ;  elle  est  moins  mar((uée,  mais  nette  dans  t.ous  les 
muscles  des  membres.  La  force  des  muscles  est  (cependant  parfaitement 
normale  et  il  n’y  a  pas  de  perturbation  des  réactions  électi-iques,  ni  des 
chronaxies.  iV  noter  seulement  une  acroc.yanose  des  mains  ave(c  teinte 
violacée.  Il  existe  aussi  une  laxité  articulaire  importante. 

Le  resl,(!  de  l’examen  n(!urologi(jue  ne  monti-e  pas  de  modifications  im¬ 
portantes  :  la  force  est  normale,  1(!S  réflexes  peu  modifiés  sont  un  peu  jdrts 
vifs  à  gauche  ;  il  n’y  a  pas  de  perturbation  des  réflexes  abdominaux,  pas 
de  clonus  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  est  en  flexion  à  droite  ;  à  gauche,  il 
existe  de  façon  inconstante  une  tendance  à  l’extension  de  l’orteil.  11  n’y  a 
pas  de  tr-oublcs  sensitifs  objectifs.  La  face  est  légèrement  aysmétr'i({iie  et 
un  peu  immobile,  le  réflexe  cornéen  normal  ;  la  tête  est  gérréralernent  en 
rotation  avec  légère  inclinaison  vers  la  gauche.  La  voi.x  est  un  peu  ralen¬ 
tie  et  un  peu  scandée.  Enfin,  il  existe  un  nnslagmin^  important  dans  les 
rnouvermmts  de  latéralité  battant  dans  le  sens  du  regard,  et  jxiut-r'trrc  un 
certain  degré  de  linritation  des  globes  oculaires  vers  le  côté.  Le  nyslagrnus 
est  très  ample.  L’examen  labyrinthi([ue  révèle  une  hyperexcitabililé 
vestibulair-e  bilatérale. 

Le  psy(chisme  n’est  [»as  modilié  de  façon  notable. 

11  existe  une  cyj)hose  dorsale  supérieure  modérée. 

L’examen  viscéral  est  négatif. 

Ln(!  ponction  lombaire,  j)rati((uée  lors  de  notre  pnmiier  examen  en 
IIWO,  montrait  un  li([ui(le  (céphalo-rachidien,  de  tension  basse  b,  passant 
à  K)  après  (compression  des  jugulaires,  une  légère  hyperalbuniinos(!  : 
0  gr.  10;  2,4  lymj)ho(cytes  par  rnnE  ;  une  réaction  de  Bordet-Wassermann 
n(''gative  ;  une  n^aclion  du  benjoin  c(dl(U(lal  négative  :  OOO0ÜO22210O0(XH). 

Les  radiographies  du  crâne  ne  décelaient  rien  d'anormal  :  il  n’a  pas 
été  [(ralEfué  de  ventriculographie. 

\,’liinloire  de  la  maladie  révèle  (fue  ce  syndrome  cén’cbelleux  s’est  déve- 
lop])é  (U'ogressivemeid,  depuis  102.')  au  moins.  Mais  il  est  un  fait  important 
à  noter,  c’esl  (fu’en  101 'J,  1(!  sujet,  à  l’âge  de  7  ans,  a  eu  une  scarlaliiie  sévère, 
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à  la  suilc  (le  lacfucllc  il  a  pn’-senit-  (Jes  troubles  de  la  marche,  eonsistani  en 
faiblesse  des  jambes,  maladresse  pour  se  dc'placer  et  même  pour  se  servir 
de  ses  mains.  Ces  troubles  semblent  avoir  durci  quehjues  mois,  puis  avoir 
n‘gress(i.  11  est  dillieile  de  savoir  s’ils  avaient  disparu  complètement.  En 
lout  cas,  c'est  en  192.''i  que  les  parents  remarquent  que  l’enfant  tombe 
assez  souvent,  (fue  son  éijuilibre  est  instable,  qu’il  a  une  démarche 
festonnante.  Ces  troubles  auraient  augmenté  peu  à  peu  et  quand  nous 
avons  vu  le  malade,  en  1930,  il  olïrait  sensiblement  le  même  aspect  cli- 
nicjuc  qu’actucllernent. 

Après  e.xamen  du  liquide  céphalo-rachidien  dont  les  constatations  ont 
été  rapportées  ci-dessus,  après  e.xamen  du  fond  d’œil  qui  était  totale¬ 
ment  négatif,  nous  avons  éliminé  à  cette  époque  l’idiie  d’une  ncioformation 
cc'rébelleuse.  L’absence  de  tout  antécédent  héréditaire  ou  familial  ren¬ 
dait  peu  vraisemblable  l’hypothèse  d'hérédo-ataxie,  surtout  avec  un 
début,  aussi  précoce.  Mais  c’est  à  ce  groupe  d’alTections  dégimératives 
({u’elait  rapporté  alors  par  nous  ce  cas  clinique,  tout  en  notant  le  rôle 
])(issible  de  la  scarlatine,  étant  donné  l’épisode  morbide  qui  avait  suivi 
cet  te  fièvre  éruptive. 

En  1931 ,  l’apparition  progressive  d’un  sijndroine  d’hijperlension  inlra- 
cranieniie  nous  incita  à  revenir  sur  notre  premier  diagnostic.  .V  ce  moment 
apparurent  des  vertiges,  des  vomissements  survenant  le  matin  dès  que 
le  malade  ouvrait  les  yeux  et  remuait  dans  son  lit  ou  dès  qu’il  était  à  terre  ; 
il  s’agissait  le  plus  souvent  de  vomissements  précédés  de  nausées,  d’elïorts, 
et  consistant  en  un  peu  de  li([uide  pituiteux.  Dans  la  journée,  les  vomisse¬ 
ments  étaient  exceptionnels.  Puis  apparut  de  la  céphalée,  tantôt  frontale, 
tantôt  occipitale,  toujours  modéréœ.  Plusieurs  examens  de  fond  d’œil, 
répétés  depuis  l’apparition  de  ces  signes,  étaient  restés  négatifs,  ([uand  se 
développa  en  février  1932  un  léger  œdème  papillaire,  d’abord  discret, 
sans  modifications  vasculaires,  puis  nettement  en  mars  1932  un  œdème 
papillaire  bilatéral,  prédominant  à  gauche,  augmentant  d’intensité  à 
chaque  nouvel  examen. 

Une  intervention  exploratrice  fut  alors  décidée  au  niveau  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure  et  confiée  au  de  Martel. 


\ É inlervenlion  pratiquée  le  21  avril  1932  (D’s  de  Martel  et  Guillaume) 
consiste  en  un  large  volet  postérieur  :  on  constate  (me  la  dure-mère  est 
peu  tendue  ;  l’arachnoïde  du  grand  lac  est  épaissie  ;  après  dilacé-ration  de 
celle-ci,  on  découvre  un  cervelet  rétracté  et  atrophié  d’au  moins  un  tiers^ 
laissant  un  large  espace  vide  entre  sa  surface  et  les  parois  de  la  fosse 
postérieure,  en  particulier  en  haut  où  il  est  séparé  de  la  tente  du  cervelet 
par  un  intervalle  de  plus  d’un  centimètre,  et  en  bas  où  il  laisse  à  découvert 
la  partie  intérieure  du  IV®  ventricule.  L’atrophie  du  cortex  cérébelleux 
est  globale,  prédominant  sur  le  lobe  gauche  et  sur  le  vermis;  les  lamelles 
sont  étroites,  les  sillons  sont  extrêmement  rapprochés  ;  le  cervelet  paraît 
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comme  desséché.  Ges  aspects  sont  nettement  visibles  sur  la  photographie 
en  couleurs  prise  à  l’intervention,  grâce  à  l’obligeance  du  l)'^  de  Martel, 
et  ([lie  nous  projetons  devant  vous  (fig.  1).  11  n’existe  apparemment  aucun 
obstacle  gênant  la  circulation  du  licfuide  (X'phalo-rachidien  ;  aucaine 
adhérence  entre  l’arachnoïde  et  le  cervelet.  l/a([ucduc.  de  Sylvius  est 
perméable. 

On  fait  une  biopsie  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  lobe  gauche. 

Les  suites  opéi'aloires  ont  été  parfaites  (‘t  il  y  a  eu  une  certaine  amélio¬ 
ration  ]>orlant  sur  les  vomisstMiieids,  la  céphalée  et  rœdèine  papillaire. 


K.fanien  unaloniique.  —  Le  fragment  du  cervelet  est  fixé  dans  le  formol 
broniuré,  ([uel({ucs  instants  après  le  prélèvement. 

Des  coupes  à  congélation  de  20  à  2")  p.  d'épaisseui'  sord.  prati([ué('s, 
après  trois  jours  de  fixation.  Sur  ces  coupes,  on  prati([ue  diverses  ti'cli- 
nitiues  : 

1°  Goloralion  nucléaire  au  carbonate  d’argent-van  Gieson  ; 

2®  Imprégnation  argenti({ue  d(‘  Hielschowsky  ; 

fio  Imprégnation  de  la  névroglie  par  )a  méthode  â  l’or  sublimé  de  Gajal; 

D  Goloratif)!!  myéliniijue  de  Loyez. 

La  biopsie  bien  ({u’exigué  et  ne  dépassant  pas  b  mm.  de  côté  porte 
néanmoins  sur  six  lamelles  cérébelleuses,  ([ui  sont  couj)é(‘s  perpendiculai¬ 
rement  à  leur  grand  a.xe. 

On  se  trouve  en  préseina*  d’une  atrojdiie  lamellaire  d’uiu!  intensité 
excep tionindle  aboutissant,  à  lu  disparition  pres({ue  totale  d(,“s  élénumts 
neuro-ganglionnaires. 

La  méninge  généralement  n'a  pas  été  conservée  dans  toute  son  étendue. 
En  certains  points,  elle  montn'  une  infiltration  embryonnaire  et  un  épais¬ 
sissement  notable.  Gette  réaction  est  superlicielhî,  toujours  très  localisée 
et  ne  pénètre  pas  dans  les  sillons  iuLerlatnellaires  (fig.  2). 

La  couche  moléculaire  est  très  aLrü|)hiée.  Son  S(iuelette  névrogli((uc  appa¬ 
raît  part, ont  avec  une  netteti'  admirable  surtout  sur  fbs  préparations  à 
l’or  sublimé.  Les  fibres  de  Heigmann,  très  abondantes,  se  pressent  les 
unes  contre  les  autres  et  vont  s’implanter  solidement  à  la  face  profond(î  d(' 
la  pi<!-mère.  Dans  leur  portion  t<,‘rminulc,  immédiatement  sous-piale,  il 
existe  une  raréfaction  de  la  substance  fondamentale  ([ui  donne  au  tissu 
un  aspect  spongieux  (fig.  3). 

On  n’observe  plus  de  cellules  en  corbeille,  les  fibres  taiurentielles  sont 
rares  ou  absentes. 

CS  cellules  de  Piirkinje  ont  (uilièrcinenl  disfiaru,  dans  toul.e  l'étendue 
des  lamelles  examinées.  11  n’existe  même  plus,  trae.e  (h;  corbeilhis  vides 
pouvant  indicpier  leur  ancienne  to[)ographi(!. 

Toute  la  ligne  correspondant  aux  cellules  de  Purkinje  se  t  rouve  occupée 
par  des  cellules  névrogli([ues  ])roliférées  (('(dlides  épithéliales  de  Gidgi) 
et  donnant  naissance  aux  fibres  de  Dergmann.  Nous  n’avons  pas  identifié 
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les  cullul(,‘s  de  Faiifinas  sur  les  ini])n'‘gnal,i(jns  à  l’or  sublimé.  Un  l'eutrage 
dense  de  libres  né‘vr()gli(fu(‘s  se  eroisariL  en  tous  sens  commence  à  faire 
son  ajipurifion.  Il  va  se  poursuivif'  et  s’inl.ensifier  dans  la  couche  des 
gi'ains. 

La  coiirlie  des  firains  <‘st.  pres([ue  enfièrenu'uL  vide  d’éléments.  La  ma- 


Fig.  15.  —  Lamelle  céréhelleiisc  (or  sul>limé  de  Lujal)  avec  disparition  des  cellules  de  Purkinjeel  des  graîtin 
et  imprégnation  rcmai-<]ua!)le  du  squelette  névroglique. 


jeure  partie  des  grains  ont  en  fait  disparu  et  il  ne  faut  pas  les  confondre 
avec  les  cellules  de  névroglie  fibreuse,  confusion  facile  sur  les  simples  colo¬ 
rations  nucléaires.  II  s’agit  le  plus  souvent  d’astrocytes  fibreux  dessi¬ 
nant  un  feutrage  extrêmement  dense  et  envoyant  de  robustes  pieds  suceurs 
sur  les  armatures  vasculaires.  Nous  n’avons  pu  déceler  aucune  cellule 
nerveuse  de  Golgi. 

Les  vaisseaux  ne  montrent  aucune  réaction  inflammatoire,  aucune  péri- 
vascularite. 

L’aae  blanc  rnticliniqne  est  relativement  indemne,  ce  qui  semble  assez 
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paradoxal  devant  la  destruction  totale  des  éléments  nerveux  de  la  cor- 
ticalité  cérébelleuse.  Cependant  sur  les  préparations  au  Loyez,  on  ne 
décèle  pas  les  plexus  supra  et  inl'raganglionnaires.  En  de  rares  points  nous 
avons  constaté  une  dégénérescence  myélinique  entourant  d’une  mince 
auréole  blanchritre  ([uebiues  artérioles  (fig.  4).  Cet  aspect  est  trèsimportant, 
car  il  évoque  absolument  les  loyers  de  dégénérescence  myélinii[ue  décrits 
<lans  les  enc(’q)halomy élites  à  foyers  disséminés  des  maladies  éruptives.  11 
est  regrettable  ([uc  la  simple  étude  d’un  fragment  biopsique  ne  itermetlc^ 
pas  une,  iderd i (irai. ion  certaine  entrer  les  deux  processus. 


En  réÿiinié,  l’e-xamen  histologi([ue  du  fragment  de  cervelet  prélevé  au 
cours  de  l’intervention  montre  qu’il  s’agit  d’une  atrophie  lamellaire  excen- 
lionnellenienl  inlense,  entraînant  la  dégénérescence  simultanée  des  cellules 
«le  Purkinje  et  des  grains.  Cette  atrophie  globale  touche  ainsi  les  deux 
systèmes  centripète  et  centrifuge. 

L’axe  blanc  lamellaire  contraste  par  son  intégrité  relative  avec  l’étendue 
des  lésions  corticales.  On  y  trouve  cependant  de  rares  foyers  de  désintégra¬ 
tion  myélinique  péi’ivasculaire. 


Tel  est  le  fait  que  nous  venons  d’exposer  :  il  s’agit  donc  d’une  atrophie 
cérébelleuse  chez  un  sujet  jeune,  qui  s’est  traduite  par  un  syndrome  céré¬ 
belleux  progressif,  leciuel  semble  avoir  débuté  après  un  épisode  cérébel¬ 
leux  postscarlatineux  et  ({ui,  au  cours  de  son  évolution,  s’est  accompagnée 
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tardiveinont.  d’un  syndroincî  d’hypertension  intracrânienne  avec  fedèriie 
papillaire.  Ceci  a  l'ait  pratiquer  une  intervention  ([ui  a  permis  la  constata¬ 
tion  de  ratro[)hie  massive  du  cervelet  dont  la  biopsie  prf'cise  les  earactèrcîs 
d’atroj)hie  lamellaire  intense  avec  de  rares  foyers  d(i  désintéf^ration  myé- 
lini({uc  périvasculaire. 

Il  nous  faut  envisager  les  déductions  et  les  reniar([ues  i[u’im|)osent 
ces  constatations,  tant  au  point  de  vue  anatomo-clinique  (|u’au  point  de 
vue  de  r('‘l  iologic  c^t  de  la  pathogénic. 

.\)  Ia’s  fallu  analondqneÿ  permettent  d’abord  une  classification  de  la 
vari('té  d’atrophie  cérébelleuse  en  présence  d(î  la([uelle  nous  nous  trou¬ 
vons.  l  n  (certain  nombre  d’affections  peuvent  être  ('diminées,  semble-t-il, 
avec  certitude. 

l'ne  dégénérescence  aussi  globale  d(!  la  corticalité  cérébelleuse  est  peu 
en  faveur  d’une  affection  dégénérative  des  centres  nerveux  ;  ni  dans 
l’hérédo-ataxie,  ni  dans  la  maladie  de  Friiulrciich,  nous  n’avons  constaté 
une  destruction  il  ce  point  massive  des  c(dlules  de  Purkinje  et  des  grains. 

Il  ne  saurait  non  plus  s’agir  d’ati’ophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  dans 
la(pielle  la  dégi'méu'csiamce  de  l’axe  blanc,  myélini((ue  épargne  les  fais- 
ceau.x  en  ourlet. 

Dans  les  cas  publiés  d’atrojdiie  lamellaire!  du  (;ervelet,  il  existe  une  des- 
iruction  jilus  (‘tendue  de  l’axe  myélinique. 

C’est  donc  ici  un  tyjte  très  j)articuli(!r  d’atrojdiie  corticale  du  cervelet. 

Les  dégénérescences  myélini([ues  périvasculaires,  ([ue  nous  avons  cons¬ 
tatées  au  milieu  d’un  a.xe  myélini([ue  dans  l’ensemble  bien  conservé  enga¬ 
gent  à  soulever  l’hypothèse  d’uiu!  encéphalit(!  à  foyers  dissérnim's,  du 
type  de  celles  observées  dans  les  maladies  ('‘ruptives  ;  et,  dans  le  cas  pari  i- 
Cidier,  de  rapjiortcr  l’étiologie  de  ces  lésions  à  la  scarlatine  qui  semble 
avoir  été  le  début  de  tous  les  troubles 

Les  réactions  inflammatoires  méningées,  (pie  nous  avons  nettement 
d('‘celées  sur  nos  préparations,  sont  également  en  faveur  d’une  étiologie 
infectieus(‘,  sans  parler  de  l’explication  ([u’elles  p(!uvent  fournir,  comme 
nous  le  verrons  jilus  loin,  de  la  f)athog(‘nic  de  l’épisode  hypertensif. 

L’int(’‘r('t  certain  du  cas  ([ue  nous  présentons  est  (hi  toutes  façons  d’of¬ 
frir  un  sta(l(!  évolutif  d’une  atr(q)hi(!  cérébelleuse.  Il  (!st  très  vraisem¬ 
blable  ([u’à  un  staih;  avancé,  cette  atrophie  pourrait  ne  [dus  présenter 
les  caractères  (pii,  aujourd’hui  en  [)(!rmett(înt  l’identification  étiologi([ue, 
d’où  rint(‘rèt  d’en  saisir  aujoni'd'hui  un  stade  encor(!  évolutif  C’est  là  la 
différence,  entre  un  cas  de  biiqisie  [irélevi’!  du  vivant  du  malade,  comme 
ici,  et  l’examen  anatomiipie  L'rminal  après  uiu!  longin;  évolution. 

Par  contre,  si  nous  connaissons  assez  e.xactement,  de  ce  fait,  les  lésions 
du  cervelet  dans  ce  cas,  il  ne  faut  jias  négliger  de  noter  ([ue  nous  ignorons 
r(''tat  du  tronc  cérébral,  en  particulier  (l(!s  noyau.x  du  pont  et  d(!s  olives 
bulbaires.  De  même,  nous  ne  pouvons  sou[)Conner  rint(!grité  ou  l’atteinte 
des  hémisjihères  c(‘r(‘braux.  Il  est  certain  que  le  retentissement  des  lésions 
cérébelleuses  sur  les  dilb'rents  cerd.res  du  tronc  (lérébral  est  plus  ou  nnnns 
fatal  à  longue  ('‘chéance  et  (pie  la  symptomal.ologie  peut  s’en  trouv(!r  niodi- 
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liée.  Il  est  néanmoins  justifié  d’envisager  une  synthèse  anatomo-clinique 
basiie  sur  les  constatations  actuelles. 


B)  Lc.s  conslalalions  rUnitjiies  qui  méritent  d’être  soulignées  chez  ce 
malade  sont  :  le  type  du  syndrome  cérébelleux  ;  l’importance  de  l’hypo¬ 
tonie  musculaire  ;  l’état  spécial  de  la  tonicité  des  muscles  réalisant  le 
'■  muscle  caoutchouc  ». 

Le  syndrome  cérébelleux  <[ue  présente  notre  sujet  est  avant  tout  sla. 
lique  :  la  désé([uilibration  statique,  la  démarche  ébrieuse  sont  au  premier 
plan  du  tableau  clini([ue  ;  il  y  a  un  contraste  évident  entre  l’importance 
de  ces  troubles  et  la  discrétion  des  troubles  kinétiques.  On  retrouve  là  la 
dissociation  sur  la([uelle  ont  insisté  Pierre  Marie,  Foix  et  Alajouanine  (1), 
dans  l'atrojjhie  cér(;bclleuse  tardive  à  prédominance  corticale,  observée 
chez  des  gens  âgés  et  ([ui  concernait,  elle  aussi,  une  atrophie  lamellaire 
du  cortex  cérébelleux.  Il  semble  donc  bien  ({ue  la  prédominance  du  syn¬ 
drome  stati(iue  soit  liée  ici  à  l’atteinte  prépondérante  de  la  corticalité  et 
particulièrement  du  vermis  cérébelleux.  Il  existe  également  un  nystagmus 
important  très  ample,  comme  on  le  voit  dans  les  associations  cérébello- 
vestibulaires. 

D’autre  part,  ce  syndrome  cérébelleux  statique  s’accompagne  à’hypo- 
Innia  considérable.  Les  épreuves  de  passivité  d’André-Thomas  y  sont  au 
complet  ;  l’hypotonie  posturale,  au  sens  de  Foix,  est  très  marquée  ;  l’hypo¬ 
tonie  statique  sur  laquelle  nous  avons  insisté  avec  Gopcevitch  (2),  est  re- 
mar([uablement  intense,  comme  le  montre  notre  description  des  épreuves 
staticpies.  Il  y  a  donc  chez  ce  sujet,  atteint  d’une  affection  cérébelleuse 
datant  d’au  moins  8  ans,  persistance  d’une  hypotonie  importante.  Il  y  a 
lieu  de  souligner,  comme  le  faisait  récemment  André-Thomas  (3),  à  propos 
d’un  blessé  du  cervelet  ancien,  que  l’hypotonie  persistante  et  durable, 
malgré  certains  faits  expérimentaux,  appartient  bien  à  la  sémiologie  cé- 
l'ébelleuse  humaine  ;  et  sans  doute  y  a-t-il  là  non  pas  une  opposition  avec 
les  données  physiologicpies,  mais  un  fait  lié  à  la  qualité  et  à  la  topographie 
élective  des  lésions  réalisées  par  les  processus  morbides. 

Enfin,  il  est  un  point  très  curieu.x  à  souligner  dans  le  cas  de  notre  sujet, 
c’(.'st  l’état  spécial  de  la  lonirilé  musculaire  réalisant  cette  consistance  extra¬ 
ordinaire  des  «  muscles  caoutchouc  ».  L’impression  éprouvée  à  la  palpa¬ 
tion  des  muscles  des  quatre  membres,  surtout  aux  extrémités,  est  celle 
rl’un  caoutchouc  mou  et  élastique,  qui,  fait  curieux,  ne  s’accompagne  ni  de 

(I  )  l’nniEii-,  .Mahih,  Foix  et  Al.\.ioijaninu.  De  l’alrcpliic  cérébelleuse  tardive  à  prédo- 
aiinance  corliciile.  Rrmic  Neuroloijique,  n"  7  et  n“  K,  19‘2e. 

'-)  Ai.A.JOUANiNr'.  et  Gopcevitch.  L’hypotonie  statique.  L' Encéphale,  n»  4  et  5,  1930. 
Ala.jouaninf,  et  Gopcevitch.  Sur  la  sémiologie  de  l’hypotonie  musculaire.  Les  syn- 
'Ironies  d’hypotonie  stalique.  Prexxe  médicale,  n»  111,  p.  1931. 

,  UI)  AnüiuVTiiümas.  Syndrome  cérébelleux  résiduel  à  la  suite  d’une  blessure  montant 
a  lis  ans.  Persistance  do  la  passivité.  Soc.  de  Neurol.,  3  novembre  1939,  in  Revue  Neurol., 
‘'■'••«.Il,  p.  50(1. 
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'iiniiniil.ion  de  la  force,  ni  de  perturbation  des  réactions  électriques.  Cette 
mollesse  et  cette  atonie  musculaire  nous  semblent  ne  pouvoir  être  sépar(‘es 
de  l’état  d'hypotonie  du  sujet  et  doivent,  sans  doute,  être  en  grande  partie 
liées  aux  lésions  du  cervelet. 


L'f'pisode  (i’Iujperlenÿion  inlracranieum  ([u’a  présenté  notre  malade 
au  cours  de  l’évolution  de  son  affection  pose  enfin  la  (juestion  des  psmdo- 
liimcui-ÿ  cérébrales.  Toute  une  série  d’alîections  cérébrales,  généralement; 
infectieuses,  peuvent  simuler  de  près  les  néoplasies  intracrâniennes.  Le 
fait  peut  se  produire  également  dans  les  atrophies  cérébelbaisfîs,  comme  le 
montre  notre  cas.  Nous  avons  d’ailleurs  oljservé  le  même  fait  dans  une 
observation  ((uc  nous  rapporterons  prochainement  et  (jui  concerne  une 
atrophie  cérébelleuse  très  spéciale  avec  absence  totale  de  la  stade  couche 
di'S  grains. 

Les  vomissements,  la  céphalée,  puis  Tœdème  jtapillaire  (jii'à  présentés 
notre  malade  témoignaient,  d’une  hypertension  de  la  fosse  ci'a-ébrale  pos¬ 
térieure  ([ue  les  constatations  opératoires  n’ont  pas  ex[)liquée  nettement. 
11  n’a  jtas  été  mis  en  évidence,  en  particulier,  de  blocage  partiel  ou  non 
du  IV®  ventricule  ou  de  l’aijueduc  de  Sylvius.  Tl  est  probable  néanmoins 
que  les  réactions  inflammatoires  méningées  constatées  sur  nos  préjtara- 
tions  devaient  jouer  un  rôle  dans  la  ])roduction  do  ce  syndronu!  hypoi'ten- 
sif  par  des  adhérences  ou  un  blocage  ventriculaire  partiel  ou  par  hypei- 
st'crétion,  d’autant  (jue  rarachnoiôb;  était  très  épaissie. 

Ceci  apparente  doru;  ce  côté  de  lujtre  observation  aux  arachnoïdites  de 
la  fosse  postérieure  et  migagci  à  se  demander  si,  à  côté  d’un  fait  caricatural 
comme  celui-ci  où  l’al-rophie  du  cervelet  est  massive  et  évidentci,  la  majo¬ 
rité  des  arachnoïdites  n’a  i)as  pour  substratum  une  lésion  parenchyma¬ 
teuse  sous-jacente  dont  les  li'-sions  arachnoïdiennes  de  surface  ne  sont 
<[u’un  corollaire  j)lus  ou  moins  accessoire.  L’est  là,  à  notre  sens,  ce  ([ui 
doit  se  produire  d’ordinaire  ;  de  même  qu’à  l’heure  actuelle  on  ne  conçoit 
])lus  l’existence  de  lésions  pleurales  sèches  isolées,  et  ([u’on  sait  la  constance 
des  réactions  cortico-phmrales,  nous  croyons  ([ue  la  mènu!  loi  d(ï  pathologie 
ginérale  se  vérifiera  avec  des  examens  anatf)mi([ues  minutieu.x  dans  la 
pathologie  des  arachnoïdites. 


Nous  avons  abordé  brièvement  les  principaux  problèmes  ([uc  soulève 
la  suggestive  histoire  de  notre  malade.  Elle  appoil.i;  un  document  compor¬ 
tant  des  faits  nouveaux  à  verser  au  dossier  des  atrophies  cérébelleuses  :  la 
j)0ssihilité  d(!  l’origine  infectieuse  de  certaines  atroj)hies  du  cervelet,  leur 
l'tiologie  à  rechercher,  dans  certaines  encéphalites,  des  maladies  éruptives 
à  prédominance  cérébelleuse  sont  des  notions  étiologicpuïs  à  souligner  ;  la 
])arenté  avec  le  tableau  des  arachnoïdites  postérieun^s,  ([ui  p(!ut  être  sur¬ 
ajouté  au  syndrome  cérébelleux  jette  une  lumière  sur  la  pathogénie  de 
c('lle.s-ci  ;  enfin  l’étude  anatomo-clinique  de  cette  atrophie  du  cervelet 
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apporte  un  appoint  ù  la  sémiologie  topographi([ue  cérébelleuse,  ainsi  ([u’un 
symptôme  nouveau  :  l’atonie  musculaire  du  type  muscle  caoutchouc. 

M.  J. -A.  B.miré  (de  Strasbourg).  —  Ouellc  (jiie  soit  l’étiologie  des 
troubles  décrits  par  iM.  Alajouanine  chez  son  malade,  il  semble  bien  qu’il 
l’aille  les  considérer  comme  complexes  et  non  en  ra|iport  unique  avec 
l’altération  du  cervelet.  L’appareil  vcstibulaire  a  été  certaini'inent  inté¬ 
ressé  et,  à  nos  yeux,  la  latéropulsion  ;  une  partie  <les  troubles  de  l’équi¬ 
libre,  le  nystagmus,  ressortissent  à  la  perturbation  de  cet  appareil. 

Lenystagmus  du  malade  pn’^sente  de  grandes  secousses,  leur  amplitude 
me  l’ait  penser  ([u’il  corresjKmd  au  nystagmus  vestibulaire  et  cérébelleux, 
c’est-à-dire  d’un  trouble  mixte,  à  la  l’ois  vestibulaire  dans  son  origine,  et 
cérébelleux  flans  le  caractère  dysm('d,ri([ue  ou  hypermétri(fu(‘  de  son  ex¬ 
pression. 

La  discussion  ([ti’on  pourrait  ouvrir  sur  le  rôde  de  l’arachnoïdite  post- 
inl'ectieuse  dans  le  dévelo[)pement  fies  accidents  cén’d^ellff-vestibulaires 
sera  mieux  à  sa  place  dans  nf)trc  ])rocliain  Lffngrès.  .\ous  y  reviendrons  à 
cette  occasion. 


V  aleur  du  signe  de  la  dysharmonie  vestibulaire  et  du  retournement 
du  nystagmus  dans  la  sémiologie  cérébelleuse,  par  àl.  J. -A.  Barhr 
(df!  Strasbourg)  {paraîtra  iillérieuremenl  comme  mémoire  original). 

Jtésnmé.  —  l/autcur  rapjfortc  l’histoinî  d’un  homme  d(‘  '27  ans,  t[ui. 
en  juillet  l'.U5'2,  fut  pris  brusfjuemenl.  de  douleurs  occipitales,  d’aborrl 
l'ares,  puis  quasi-constantes,  de  vertiges  survenant,  au  début,  à  l’occasion 
'l’etfort,  puis  à  l’occasion  de  cha([ue  changement  d’attitude.  Dès  ce  mo- 
nient,  existaient  aussi  des  trf>ubles  de  ré([uilibre  ;  t[ueh[ues  mois  plus  tard, 
au  début  d’octobre,  les  voitiissements  apparurent  et  devinrent  rapidement 
quotidiens  ;  ils  attirèrent  l’atterîtion  vers  le  tube  digestif  où  un  radiolo¬ 
giste  reconnut  des  altérations  importantes  du  duodénum  en  rapport  avec 
une  ulcération  probable.  Les  céphalées  étant  devenues  très  violentes,  le 
malade  vint  à  la  clini([uc  neurologique. 

’l'fiutc  une  série  d’e.xamens  fut  pratiifuée  à  de  multiples  l'cprises  et 
l’exposé  en  sfira  fait  dans  un  travail  spécial,  en  collaboration  avec  M.M.  E. 
Woringer  et  Corino  d’i\ndrade. 

L’auteur  désire  insister  seulement  sur  un  point  particulier  de  l’obser¬ 
vation.  Pour  des  raisons  multiples,  ifui  seront  plus  longuement  exposées, 
une  intervention  pour  tumeur  de  la  fosse  po.stéricure  fut  faite  parM.  Clovis 
Vincent,  et  l’on  découvrit  une  volumineuse  tumeur  dans  riu'inisphère 
cérébelleux  gauche,  ayani,  déplacé  h;  vermis.  provo([ué  l’engagement  des 
amygdales,  conqfrimé  le  IV‘'  ventricule  et  oblitén’’  les  libres  communica- 
lions  entre  les  ventricules  supérieurs  et  le  ([uatrième  venlriciile.  Or,  si 
I  On  cherchfî  dans  l’observation  ([uels  furent  h's  signf's  en  rapport  avec 
la  tumeur  de  l’hémisjflièn;  c.i’'rébelleux,  on  est  frappé  ([ue  le  malade  n’ait 
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présent, i',  à  aucun  moinenl,  auc.un  <lcs  sitrues  de  la  série  classi([iie,  si  utiles, 
que  ,M.  lîabinski  nous  a  lait  connailre. 

Pour  ce  qui  est  des  épreuves  de  passivité  de  M..  André-Thotnas, le  malade 
n’en  présentait  aiic.une  aux  membres  supi’-rieurs  ;  aux  membres  inférieurs, 
on  ol)sei-vait  de  tenq)S  en  tiuiqis,  et  ([uand  le  mahub;  s’était  [)arraitem(mt 
relâché,  des  réflexes  rot  uliens  y)('ndulaires  typi([ues  et,  l.out,  à  fait,  compa¬ 
rables  par  leur  intensité’  à  droite  et  à  gaindie,  mais  si  l'on  observe  ce  que 
l’investigation  vo’stibulaire,  plusieurs  fois  répétée,  a  motdré,  surtout  au 
début  de  l’obsf’rvation,  on  not,e  (fue  le  malade  n’avait  pas  de  nystagmus 
dans  le  regard  direct,  «pie  celui-ci  a[)])araissait  assez,  vif  dans  le  regard 
lat(’'ral  droit,  mais  ([u'il  faisait,  défaut  dans  h;  l'cgai'd  vers  la  gauche. 
l,’é])reuve  des  bras  tendus  moidra  à  ])lusieurs  reprises  i[ue  les  bras  se  sépa¬ 
raient  en  gardant  une  position  hori7,oid,ale  :  le  bras  droit  vers  la  droite,  le 
gauclie  vers  la  gauche  ;  (’ufin  dans  l’épreuva;  du  fil  à  plomb  aussi  bi<m 
que  dans  la  re(dierche  du  signe  de  Homberg  vest ibulain’,  la  déviation  du 
corps  se  faisait  réguliércTuent  vers  la  droite  :  ce  simi)le  groupement  des 
signes  vestibulaires,  sans  même  ([u’on  y  ajouPî  les  ré’sultats  des  diffé¬ 
rentes  épreuves  instrumentales,  c((rr(’S]iond  I  yi>iqu('meid.  à  ce  que  l’au¬ 
teur  a  décrit  sous  le  nom  di^  <>  I  tysharmotui;  vesi  ibulain’  ». 

Normalenuud  ,(’l  (dia([U(’  fois  que  rai)i>areil  vi’st  ibulaire  est  seul  en  jeu, 
toutes  les  secouss(’s  h’utes  s(’ font  liarmonieusenu’id,  du  même  côté;  au 
contraire,  lorsqu’il  existe  (’ii  même  P’mps  uiu’  altération  du  c(!rv(’!et,  (d, 
particulièn’UK’nt,,  aiirés  l’exami’u  poursuivi  ius([u’à  maiid,(’nant,  une 
tumeur,  on  obsi’rve  un  boul(’V(’rs(’m(’id,  dans  les  sigtu’s  vesl,ibulaires  : 
l’harmonie  fait,  jdace  à  la  dysharttioni(’.  (o’Ile  dysharmonie  se  préseid.e 
sous  formes  varié(’s  el,  pmd,  consI  il  lU’r  un  (h’saccord  de  diri’id  ion  de  la  tèl,i’, 
des  yeux,  di’S  bras  ou  du  corps.  I,’aul(’ur  u’i’u  fournit  pas  l’i’xplication  el, 
se  borne  à  souligiu’rsa  vah’ur  diagnosi  ii[ue  enq)irii[U(’m(’id,  établie  et  véri¬ 
fiée  dans  ])lus  d(;  ‘ht  cas  jusuu’ii  maiidenanl.  Il  croit,  qu’il  (^st  possible 
d’étudi(’r  des  troubles  cérélu’Ib’ux  au  travu’rs  de  l’ajipareil  vestibulaire, 
mais  d’une  faigin  tout  à  fait  din'i'’r(’n! (’  de  c(’ll(’  ([ue  lîarany  avait,  cf)nsidérée 
comnu’  bomu’.  Il  insiste  aussi,  (’l,  surtout,,  sur  la  vah’ur  prati([ue  du  signe 
de  la  dysharmoju(’  vest  ibulain’,  (pu  p(’ul,  coïncider  dans  uti  L’-rarid  nombre 
d(’  cas  av(’c  h’s  sigm’s  (dassi([U(’s  di’  la  s('’mio!ogi<(  cér(’’b(’lli’us(’  de  Habinski 
et  d’André-'L'bomas,  mais  [u’ut  aussi,  (’l  c’(’sl,  là  son  inl('’rêt  iirincipal,  être 
le  seul  à  t  raduira’  l’ail  ('ral  ion  céréb(’ll(’us(’. 

La  nouvi’lh’  obsei'vrd  ion  fourni(’  juslili(’  l'idé((  ([ue  br  sigiu’  de  la  «  Dys¬ 
harmonie  veslibulaiia’  »  doit  entn’r  dans  la  S  ’iniologic’  pral  i([U(’  des  al'bîc,- 
tions  céréb(’lleus(’s  en  général,  (’t,  (’ii  pari  iculi(U’,  (b’s  l.unu’urs  du  cervelet. 

l'in  t(’rminanl,  l’auteur  rapjx’lh’  (pu’,  (du’Z  le  mahuh’  (’ii  ([lU’stion,  il  a 
vu  le  nystagmus  battra’  urti([u(’rrt(’nl  vers  la  droit, (’  air  (l('’bul  d(’  l’r’xamen  et 
se  montrr’r  à  l’étal  spontané,  el  bal  lant  vi’r's  la  gauclu’,  ([uel({ues  semaines 
plus  tar-d,  alor's  ([ue  h’s  signes  pathologi([ues  avaient  augmenté  d’impor¬ 
tance.  Ce  phénorrrène  dir  n’Iourtu’tm’nt  d  u  nyslr  gmus,  sur  leifuel  les  otolo- 
gistes  ont  allir-é  l’atli’ntion  et  ifii’ils  considèn’nl,  comme  un  signe  certain 
d’abci'rs  du  cer'vi’li’l,  après  labyrini  hit  i’  aigui’,  iieut  donc  se  ri’l  rouver  dans 
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les  cas  (le  tumeur  en  ('ivolutàoii  et  m(M'ite  d'c'trc  signalé  à  l'atiention  des 
neurolojfist.es. 


Contribution  à  l’étude  des  pinéalomes,  par  M.  Clovis  V^incent  et 
M'I*"  lC\i>l>01>0KT. 

Dans  CCS  dix  d((riii('res  auiu'es,  la  (■oiinaissance  des  tumeurs  pimiales 
a  l'ait  de  j^rands  proffia'^s,  au  point  de  vue  elinii[ue  et  anat()mo-patholofi;i(iue, 
L'râce  aux  travaux  de  Cushiiifî  et  de  son  (’eole,  llorrax  et  Hailey,  Gairns, 
de  Dandy,  de  Glohus  et  Sillj(‘r(  ,  d’I  laldemann. 

Tout  n'c-emment,  en  lUd’d,  Del  Dio  Dorteea  a  apporL(‘  une  eontribii- 
lion  tr(''S  importante  à  ri'Tude  histolo;jri({ue  des  pim'oblastouKis,  dans  son 
li\i-e  sur  la  structure  et  la  systiunatisation  des  gliomes  et  ])aragliomes. 

Dandy,  Fœrster  et  l’uusepp  ont  jua-cisii  la  teebni((ue  à  suivre  pour 
aborder  ees  tumeurs. 

Gbe/  le  malade  dont  nous  rapportons  l’observation  existait  un  pimia- 
loblastome  de  localisation  sous-tentorielle.  Il  a  ('‘t(‘  extrait  par  voie  sub- 
oeeijiitabi.  Il  s’agissait  d’une  tumeur  encapsub'-e  sans  relation  directe, 
send)l((-l-il,  avec  la  glande  piiuTile,  (T  indt'pendante  du  systiime  de  la 
vein((  de  Galien. 

OhiiTi'iilinn.  —  Midi...,  10  airs.  Malade  ailressi!'  par  le  l)'  Viard  dans  les  premiers  jours 
d’aoiU  I  ,  pour  des  crises  de  ci'jilialiie  smis-oceiiiitale  ayaiil  didjuU-  deux  mois  aupa- 

Üi'lnil  lie  la  maladie  :  l•'iTl  mai  l'.Cil,  un  malin  au  réveil,  douleur  dans  la  nuque,  avec 
raideur  dn  cou,  impossibililé  de  lourner  la  li'de.  Le  malade  eroil  avoir  un  torticolis  et 
se  rend  à  son  travail,  ainsi  ([ue  les  jours  suivanis  où  persiste  la  raideur  d(  uloureuse  du 
'ùiu.  Sa  l'cnuue  lui  aiipiiipie  des  révulsifs  locaux  ipii  ue  lui  ap]ii;rteut  aucun  soulajre- 

Trois  semaines  ajirès,  en  se  baissanl.  il  ressent  un  jour  comme  un  coup  de  marteau 
dans  le  front  et  depuis  jiersiste  une  douleur  dans  celte  réiriou.  ainsi  (pie  dans  la  réfrion 
occipiitale  ;  lors(|u'il  est  eouelié,  la  douleur  auouiente,  et  s’il  s'endort,  il  est  réveillé  au 
bout  de  ipicbpius  minutes  jiar  une  eépbalée  idroee  :  il  s’assied  sur  sou  lit  et  immobilise 
de  ses  deux  mains  su  tète  l'Iéeliie  en  avant  et  ipi’il  lui  est  iniiiossible  de  relever.  Celte 
crise  douloureuse  se  reproduits  dès  ((ue  le  malade  se  rendort  et  il  est  obligé  de  passer 
•a  nuit  assis  sur  sou  lit.  à  se  friction  lier  la  tèle  iiour  rester  éveillé,  l.orsipi'il  se  recouclie, 
il  l•esseMt  un  afflux  de  sanfî  à  la  face  ipii  devient  rcufie  ;  il  est  couvert  de  sueurs,  tint 
'pii'lipics  iusiiiralions  rapides  et  la  crise  si^  l.eriuiiie.  Peudaiil  la  durée  de  la  crise,  le 
malade  |iri'‘seiile  de  la  dipliijiie. 

Ilejaus  le  début  de  ces  crises,  le  lorticidis  a  disparu  :  il  ]iersisle  une  raideur  du  cou 
Volontaire,  les  niouveiueuls  de  ndatiou  ou  de  flexion  ré\i'illanl  un  paroxysme  de  cé- 
pbalée. 

Vers  la  même  é]io(|ue,  apparaît  une  tiliibalion  (pii  s'exafrère  de  jour  en  jour.  Le  ma¬ 
lade  marelle  les  jambes  ('‘cartées. 

La  frcipieiiee  et  la  durée  des  crises  aui;uieulent  piroirressivemeul  au  ]ioinl  (ju’elles 
deviennent  intidérables  et  einiii'client  lout  sommeil. 

l’Iusieiirs  médecins  consultés  à  cette  éjimpie  iiratiipient  iliMU's  examens  :  réaction  de 
Ifordel-Wassermann  dans  le  sauf;,  dosape  d’urée,  examen  d'urines  ([ui  ne  décèlent 
cieu  d’anormal.  On  propose  au  malade  une  ponclion  lombaire  (ju'il  refuse. 

Il  consulte  à  la  .Salpétrière,  vers  le  milieu  de  juillet  lll.'il  où  l’on  conseille  ('‘palemeiil 
une  ponclion  lombaire.  Le  malade  consulte  alins  le  I)''  \  iard  (pii  i'adresse  au  D'  Vin- 
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E'examm  ucnUtire  niil  pur  le  D'  Ihiclnninn  eu  iiuûl,  l;i;il  ù  l.i(rilM,isi«re,ne  d(;e,èle  rien 
(renorniiil,  en  dehors  d’une  myopie  oeeeni m'e,  en  leirl ieiilier  oueun  si{,mc  d’Iiypcrlen- 
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Epreuves  cérélielleiiscs  l■<)I•l■e(■lemeIlL  exéeulées.  Pus  de  dysmélrie,  ni  d’miiado- 
cocinésie. 

Sensibilité  superfieielle,  normale.  Sensibilité  profmide,  normale  à  gauche,  à  droite, 
le  malade  dit  reiamnaîlre  plus  dillicilement  les  (djjels  mais  ne  lait  aucune  erreur. 
Tonus  :  hypotonie  diffuse. 

Signe  de  Kernig.  Douleur  à  la  flexion  de  la  niupie. 


Ncijs  cranienu  ■.  I.  Pas  d’auo  imie.  II.  Stase  |ia])illiure.  1 1 1-1  V-\‘I. Mouvements  des  glo- 
oculaires  normaux,  V-Vll  :  .Normaux.  Vlll  :  Surdité  droite  incomplète, 
liai  ’any,  réaction  diminuée  à  droite  ;  pas  de  nystagmus  (1)''  Winter)  IX-X-XI-XII  : 
à  signaler.  Pouls  Pin. 

Troubles  sphinctériens  ;  rétenlion  d’urim\  <lepuis  la  fin  de  septembre.  Incontinence 
'^*'“Pnis  une  semaine. 

Kxarnen  général  normal.  Tension  artérielle  PI  1  /'l  -  S. 

Examen  ilu  sant/  :  Numération  globulaire  :  Hématies  4.5'in.OOO  ;  leucocytes  6.800. 
Pourcentage  leucocytaire  :  Polynucléaires  neutrophiles  58  ;  basophiles  1  ;  éosinophiles 
_■  Mononucléaires  :  grands  ‘18  ;  moyens  3  ;  lymphocytes  3.  Formes  de  transition  :  3. 
‘fimps  de  saignement  ‘1  minutes.  Hémologhiiie  :  80. 


îü  SOCIÉTÉ  DH  SHCIIOl.OOIH  DH  PAHIS 

'  iiiis.  hien  porliinlc.  Colliiloniiix  :  de  sept  eiil;iiil,s.  ldi  l'riM-e  tur  i'i  In  ffUciTe. 

X  mis,  (1(1  «  mi''ninf'ile  l'(‘rsoiim‘ls  :  Îk:’  en  (diil  il(i  riinrt  niipiirenle,  la  ti'le  re,icli'‘C  en 
i-iére.  l'endmil,  plus  (l’iju  innis,  persislmicc  de  cidle  iilUlude  do  la  UHe.  Di'velappo- 
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i;;ipsuU'  composée  jiai-  du  tissu  coujoiiclif  à  prédomiiuince  réticulaire,  assez,  coudeiisé, 
pénètre  à  rinterieiirde  la  tumeur,  la  cloisonnant  en  lobules  de  dimensions  iné^oiles.  Les 
cloisons  sont  1res  minces  et  composées  presque  exclusivement  de  tissu  réticulaire.  Ces 
cloisons  s’eleiideiit  d’un  \  aisseau  à  iiuaulre  et  divisent  la  liimeur  de  façon  dilïérenle 
suivant  les  endroits.  Par  places,  la  structure  de  la  tumeur  est  nettement  lobulaire.  Eu 
d’autres  endroils,  les  cellules  se  dis]iosent  en  cordons  très  minces  compesés  d’une  ou 
plusieurs  raiifrées  cellulaiies.  Il  s’ensuit  un  aspect  qui,  a  première  vue,  est  celui  d’im  car¬ 
cinome.  Fin  d’autres  points  le  tissu  conjonctif  réliciilaire  manque  presque  totalemeni, 
ce  qui  donne  à  la  tumeur  un  aspect  presipie  liomoifène.  .\u  centre  de  quelques-uns  des 
plus  fifrands  lotmlcs  on  observe  une  ou  plusieurs  formations  kystiques  de  petite  dimeii- 

Types  cellulaires. 

Les  cellules  de  la  tumeur  ne  répondent  pas  au  type  de  pinéocyte  adulte  décrit  par 
llorteqa  (il  n’a  pu  être  mis  en  évidence,  jiar  la  tecliiiiqiie  s]iériale  d’iloiiefra  pour  les 
pinéoc.ytes,  de  processus  en  massue).  Dans  ifiielques  lobules  coexistent  des  cellules  de 
deux  types  :  de  petites  cellules  à  noyau  rond,  foncé,  d'as])ect  lympliocy toïde  ;  des  cel¬ 
lules  plus  firosses  à  noyau  clair,  vésiculeux,  rond  ou  ovalaire.  Leur  prol  opiasme,  quoi((ue 
plus  abondant  que  celui  des  cellules  prédéceiiles  esl  encore  très  rédiiil.  Dans  la  plupart 
des  Iobule.s  il  existe  seulement  des  cellules  de  ce  dernier  lype.Wrs  le  cenire  du  lobule, 
ces  cellules  présentent  un  noyau  de  forme  lA'alaire  et  leur  ]ii'otoplasma  devient  fusiforme. 

Dans  les  zones  de  la  tumeur  où  la  striicliire  est  presque  ho mos'èiie.  on  rencontre  pres¬ 
que  exclusivement  des  cellules  à  qrand  noyau  clair  et  N'ésieuleux. 

11  n’a  i)as  été  \'u  ifcttement  d’astrocytes  dans  l.a  lumeur. 

Les  caractères  essejitiels  de  cetle  lumeui'  soûl  ;  sa  di\isiou  en  lobules  ;  rabomlauce 
du  tissu  conjonctif  limitant  les  lobules  ;  la  jirésence  de  deux  variétés  de  cellules  ;  les 
'■lies  a  type  lymphoïde,  les  aulres  a  trros  noyaux  vésiculeux.  Ils  sont  d’une  pi'écisiou 
telle,  ([u’on  ne  peut  porterun  autre  diagnostic  (pie  celui  de  lumeur  d’oriqine  pinéale. 
D’après  la  classification  d’Ilorteiîa,  il  s’agit  d’un  pimsdilastome.  D’après  celle  du  Pro¬ 
fesseur  Bailey,  il  s’aqirait  plutôt  d’un  pinéalome,  bien  ijue  des  terminaisons  proloplas- 
hii([ues  en  massue  n’aient  pu  être  colorées.  .Mais  la  ]iréseuce  de  pridonsement  en  massue 
du  protojilasme  des  cellules  est  rare  dans  les  tumeurs  pinéales.  Les  massues  appartien¬ 
nent  au  stade  adulte  du  développement  des  cellules.  Il  est  plus  fréqueiil  rie  rencontrer 
'les  cellules  ayant  des  caractères  qu'ont  celles  de  l’enfant  plus  ou  moins  près  de  la 
nuisance,  comme  l’ont  montré  Globus. 

liemavques  cliniques.  — Ce  pinimloiiu’  no  s’psl  inanifo'st.é  par  aucun  (ies 
signes  cliniques  habituels.  Il  n’a  e.\ist(‘  ni  troubles  oculaires  (ptosis,  para¬ 
lysie  (les  mouvements  vcrticau.x,  immobilit(‘  pupillaire),  ni  signes  inl'un- 
'bbulo-tubériens  (polyurie,  polydipsie,  glucosuric),  ni  développement 
prématuré  des  organes  génitaux.  .A.  l’âge  adulte,  il  n’y  a  pas  même  eu  un 
appétit  sexuel  anormal.  La  stase  papillaire  a  été  tardive.  La  ventriculo- 
graphie  laite  à  un  moment  où  il  n’existait  pas  de  stase  a  montré  des  ven¬ 
tricules  latéraux  moyennement  dilatés  :  un  III®  ventricule  très  bien  in¬ 
jecté  dans  sa  partie  postérieure.  Le  récesssu  sus-pinéal  y  est  visible,  ainsi 
que  l’origine  de  l’aqueduc  de  Sylvius. 

Les  signes  positifs  ont  été,  au  début,  une  douleur  occipitale  continue, 
avec  raideur  de  la  nuque  persistante,  puis  des  crises  de  céphalée  nocturne, 
Survenant  dès  qu’il  était  étendu  et  qui  le  forçaient  à  passer  une  partie  de 
Ja  nuit  assis  sur  son  lit  ;  plus  tard  de  la  titubation  sans  troubles  cérébel¬ 
leux  tels  qu’adiadococinésie,  hypermétrie,  asynergie,  sans  stase  papil¬ 
laire. 

A  cette  période  déjà  avancée  de  l’évolution,  malgré  la  ventriculogra- 
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(il,  à  ('aus(!  (1(!  raltsciicc  (la  s(,as(!,  la  (liaf'iiostia  fui.  a((lui  (raracliiioï- 
(lila  (1(!  la  fosse  post(‘riaur(!  ou  (la  funuHir  axl.raa(‘r('‘hall(îusa. 

],a  (l(‘but  (ividenl.  de  la  iiiahufic!  a  (’■(,(■  ralal.ivauiaiit.  tardif,  (.'.(il  lioimiia 
travaillait  eiK'ore  si.\  mois  avant  l’opération.  Il  (‘tait  alors  âg(;  d(!  10  ans. 
Las  pirui’aloirn's  semblant  se  manif((st(îr  d’iina  faaon  [dus  praaoca.  Un  grand 
nombr((  d’observations  ont  trait,  à  cas  enfants,  à  d((s  adolescents  ou  à  des 
jeuii((s  li(imm((s.  ( ’.ajiandant  on  (îst  en  droit  (l((  s(!  darnaiular  si  un  certain 
nombr(!  de  [duMionumes  singuti(n's  ([u’a  pia-scudés  ce  mabute  n’(;taient  pas 
(i(!îjà  des  manifestât, ions  de  la  l.iimaur.  Itapftalons  ([U((,  né  (in  état  de  mort 
aj)j)arante,  il  a  |)ass(’'  les  j)remi('‘res  semaines  de  sa  vie,  la  t(;te  r(îjet(''e  en 
arri(';i’e. 

Plus  tai’d,  ('t.anl.  à  l’anmai,  vers  l’âge  (b;  21  ans,  au  cours  d’exercices  (b; 
gymnasti([U(!  ([u’il  avait,  l'habitude  de  fair((,  it  se  laissait  glisser  le  long 
d’une  colonne  verlicab^  liss(!  ([uand  à  un  1  m.  nO  du  sol  environ,  il  S(î 
sentit  défaillir,  lise  souvient.  cap(în(tant([u'il  heurta  le  sol  delà  [xdnle  des 
pieds.  11  tomba  alors  en  arri('‘r(!  et,  r(!sl.a  (^.(mdu  sans  connaissance  ([ind- 
([U(js  instants.  Ouand  il  revint,  à  lui,  il  ressent, ait  un((  tivs  violente,  douleur 
lomliaire  et  depuis  lors  persista  um;  rai(b!ur  douloureuse  de  cett(.‘  région. 
Heaucoii])  [dus  t  ard,  1  à  .b  ans  avard,  b(  (b'djut  (dini([Ufî  do  la  mala(li(î,  il  eut 
(bis  nialaises  subits  et  (b‘s  [(crtas  de  connaissance  av(‘c  ou  sans  (duda.  Il 
est  dillicile  d’inte.rpr(‘t(îr  ces  troublas,  mais  il  est  probable  ([u’ils  étaient 
dus  à  la  présence  de  la  tunnnir  sous  la  tente  du  c((rvelat. 

lieinnrqueK  analoniiqiK'.s.  —  Lu  situation  sous-t(ud.ori(dle  (b;  la  tumeur 
(la  nol,r(î  mahub;  ('dait  tout,  à  fait  anormale.  D’ordimura,  las  tumeurs  d’ori¬ 
gine  |)inéab(  se  dév(do[)[)ent  soit  en  avant  et  en  bas  dans  le  troisième 
vantricubi,  .s(dt  loeabmiaid.  en  une  mass(!  ({ui  [)e.ut  se  [U'olonger  sur  la  t(Md,e 
du  cerv(det.  La  tumeur  peut  eneon!  se  (lév(dop[)(;r  à  droite  et  à  gauche 
v(!rs  les  v(uitricub!S  hd,(’‘ruux  ;  parfois  elle  [)('‘nètre  las  tub(!rc.ub!S  ([uadri- 
jumeaux  et  ramotdo  ra([ua(luc.  (b;  Sylvius  vers  b;  troisiènu!  ventricule, 
ou  dascand  dans  b(  ([uatriàme.  ( ',e[)(uidant  dans  un  cas  (bîGlobus  (d,  Silbeid,, 
la  tumeur  formait,  une  massa  volumimnjse  à  la  surface  (bis  hémis[diàres 
(■(d’élxdlaux,  ixjus  avons  même,  observé  un  cas  inédit,  (t(!  t(!ratome  (te  la 
[dnéala  ([ue  la  D''  1*.  Baib'y  a  axandm'  [xnir  nous  ;  commençant  dans  la 
région  api|diysaira,  il  S((  [U'olongeait,  (ui  lUK!  massa,  inpxu'tante  sous  la  tante 
(lu  c(U'V(d(d..  .Mius  b;  ixdiieubî  (b;  c(d.te  l.iimaur  était  constil.ué  par  b(s  racines 
(l’origine  (b;  la  v(dne,  de  (iali(m.  Il  ne  fut  [)as  [)ossible  (b(  les  évil,(!r  (d,  le 
malad(î  mourid  .  ( '.apemiaid,  il  [>arlait  normabunent  avec  nous,  alors  ([ue 
nous  (d.ions  (b■jà  dans  le  IIl'-  v(‘nl,ri(  ule. 

Dans  le  cas  ([ue  nous  ra[)[)()rtons,  il  n’y  avait  certainement  [)as  de  [xdli' 
cille  ayant,  une  r(dal.ion  direi  t.e  avec  la  vaine  de  Galien.  Il  n’y  avait  pas 
(la  [irolongamanl.  macroseo[)i([ue  de  la  turmsur  vers  la  glande  jnmdde. 
La  (b'eollamant  du  bord  anl,(diaur  de  la  tumeur  ne  [irésenta  aucune  dilH' 
culté  [lartieuliàre.  Ajoutons  (meore  ([ue  la  ventrieulographic  montrait  que 
la  reeassus  sus-[)in('al  du  111''  ventricule  était  libre.  Il  est  donc  peu  pi'u- 
bable  ([ue  la  tumeur  ait  eu  des  relations  directes  avec  la pinaale.  Gomment 
s’expli([U(‘r  la  [lr(■seIl(•e  d’une  tumeur  d’origim;  [tinéale  sous  la  laid.e  '• 
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Oti  [)(>ul,  penser  (jiie  cette  néoplasie  s’est  développée  aux  dépens  de  pinéo- 
cytes  aberrants  à  la  façon  de  certains  adénomes  pituitaires,  sus-sellaires 
qui  se  développent  aux  dépens  de  e-ellules  aberrantes  du  bourgeon  hypo¬ 
physaire. 

ftt‘,niar<iues  au  sujel  du  pronoslic.  —  Il  y  a  18  mois  que  l'intervention  a 
été  prati(iuée  et  le  sujet  se  comporte  comme  un  homme  bien  portant. 
Céest  évidemment  trop  peu  de  temps  pour  aflirmer  que  cette  tumeur  est 
bénii'ue.  Cependant  étant  donné  ([u’il  n'a  été  fait  aucune  application 
radioth(0'api([iie,  on  peut  penser  ([u’elle  n’est  pas  maligne.  .\u  surplus, 
la  tumeur  était  pres([ue  complètement  encapsulée,  sauf  au  niveau  du  véri¬ 
table  hile  par  où  pénétraient  des  vaisseaux  l’unissant  au  cervelet.  Dans 
pbnirurs  cas  rapportés  par  Globus  et  Silberl,  la  néoformation  était  de 
même  envehqjpée  d’une  capsule.  La  présence  de  cette  capsule  est  un  carac¬ 
tère  important  de  non-malignité.  La  structure  lustologi([ue  ne  nous  paraît 
f)as  en  contradiction  avec  les  données  de  la  clini([ue  et  l’aspect  micros- 
Cü|)i(pie. 

Touftïs  les  tumeurs  de  l’éjjiphyse  sont-elles  bénignes  ?  Nous  ne  soute¬ 
nons  rien  de  |)arcil.  Mais  à  notre  sens,  leur  extrême  gravité  vient  dans  beau- 
cou))  de  cas  de  ce  (pi’une  tumeur  d’un  volume  imi)ortant  est  située  dans 
uni-  ri'‘gion  d’accès  dillicile,  en  rapports  intimes  avec  des  centres  indis¬ 
pensables  de  la  vie  végétative  et  que  très  souvent  la  veine  de  Galien  ou 
ses  racines  font  partie  du  pihiicule  de  la  tumeur.  On  comprend  que  dans 
bien  des  cas,  eornnn^  l’a  indiqué  P.  Bailey,  le  traitement radiothérapicpie 
soit  le  traitement  de  choix,  tout  au  moins  le,  premier  à  essayer. 
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Considérations  anatomo-pathologiques  sur  1  arthropathie  des  tabé¬ 
tiques.  —  A  propos  d’xm  cas  compliqué  d’une  poussée  subaiguë, 

par  MM.  Lucinx  Oornil  et  Jean  Paill.as. 

Les  liens  unissant  arthropathie  et  tabes  sont  encore  loin  d’être  précisés. 
Doit  -on  admettre  un  rapport  de  cause  à  eiïet,  ou  seulement  la  coexistence 
et  la  simultanéité  d’évolution  ou  bien  encore  le  rapport  peu  net  et  peut- 
être  difficile  à  concevoir  d’une  lésion  articulaire  de  nature  syphilitique 
mais  dont  l’allure  anatomo-clinique  s’est  modifiée  «  sous  le  signe  de 
tabes  »  ? 

l>ans  cette  discussion  toujours  ouverte  à  toutes  les  interprétations,  nous 
apportons  simplement  un  argument  documentaire  et  le  versons  aux 
débats. 

Depuis  (pie  Lharcot,  à  la  fin  du  siècle  dernier,  tenta  d’expliquer,  à 
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l’appui  de  son  autorité  doctrinale,  les  lési(nis  articulaires  par  des  trou¬ 
bles  dystro[)hiques  d’origine  médullaire,  t)i(ui  des  hypothèses  se  sont 
succédé  avec  une  fortune  diverse,  (les  conceptions  peuvent,  en  bref. 
si;  gniu])e.r  sous  deu.x  chefs  ;  lé-sions  articulaires  dystrophiques,  lé'sions 
articulaires  spécifiques. 

Dans  le  jirernier  groupe,  se  rangent:  I5rissa\id  pour  lequel  des  nerfs  par¬ 
ticuliers  assurent  la  vitalité  de  l’artiide,  et  surtout  .Mariiiesco.  Selon  cet. 
auteur,  les  nerfs  sensitifs,  nerfs  centripèl  l's,  en!  retiennent  le  loniis  nutritil 
]jar  les  excitations  continues  qu’ils  transmettent  au.\  centres,  i.es  troubles 
de  la  sensibilité  conditionneraient  donc  l’ai-tltropalJiie. 

Partisan  des  lésions  articulaires,  Volkmann  pense  que  c’est,  dans  le  trau¬ 
matisme  tlù  à  la  liixité  ligamentaire  et  à  la  giande  mobilit.é  de  la  jointure 
que  rf'side  l’explication.  Pour  N'ircbow,  il  s'agit,  d'une  banali'  arthrite  d/d'or- 
mante  et.  pour  Strumpell.  d’une  arthrite  syphilitique. 

Avec  les  Iravaii.x  de  Hahinski  et  H;irri'‘,  puis  de  l’arn''  longuement  ex¬ 
posés  dans  sa  thèse  fondamentale  de  l'.tp,’,  s'ouvre  une  nouvelle  période, 
phase  féconde  de  recherches  cliniques  i“t,ayi’'es  par  de  .sidides  appuis  ana¬ 
tomiques.  .\e  se  cordent. ant  plus  seulemeid.  de  pratiquer  des  coiquis  de 
la  moelle,  mais  faisant  poi’ter  scs  recherches  sur  les  tissus  articulaires 
eu.\-mèmes.  Barré  inteiqirète  les  lésions  articulaires  à  la  lumière  des  lésions 
vascidaircs  :  il  y  a  dystrophie  articidaire  parce  que  les  vaisseaux  obli¬ 
térés  en  totalité'  ou  en  jiarlie  ne  jrernieftetd  une  nourriture  sullisante  de 
l'art  icle. 

Dans  une  troisième  période  erd'in.  on  revient  au  système  nerveux  et  au 
"  trophisine  »,  mais  à  (iré'serd.  par  une  voie  dé'tournée:  on  incrimine  h;  sys¬ 
tème  syuqrat hiqin;  à  la  suite  ih.'S  t.ravaux  de  h'oix  oh  .Majouanine,  puis  de 
Promeut,  sur  les  troubles  vaso-moteurs  dans  le  tabes,  (les  idées  ont  é'té 
développées  surtout  dans  deux  thèses  :  celle  d’ivxaltier  de  Lyon  (l‘.):il'. 
celle  de  Bascourret  de  Paris  (I'.l27j.  Peur  conception  peut  être  synthé¬ 
tisé!'  yiar  ces  mots  relevé's  dans  l'étude  de  Bascourret.,  «  le  désordi’c,  vascu¬ 
laire  conditionne  vraisemblablement  le  dévelojipement  des  troubles 
ostéo-articulaires  à  la  suite  des  troubles  d’ordre  sympathiijue  ». 

Tel  est  aujourd’hui  l’état  de  la  ([uestion.  (les  opinions  en  apparence  si 
contradictoires  peuvent  être  ri'firises  du  point  de  vue  critique  à  la  lumière 
de  notre  observation  anatomo-clini([ue  tendant  à  envisager  l’interpréta¬ 
tion  des  faits  d’un  jioint  de  vue  plus  éclectique. 

H...  est  A(fé  de  58  ans,  lorsqu’il  est  hospitalisé  en  l‘J29  pour  arthropathic  du  genou 
droit,  dans  le  service  de  notre  collègue  le  P'  Hoger,  à  la  vive  obligeance  duquel  nous  de¬ 
vons  les  grandes  lignes  de  la  partie  clinique  de  cette  observation  dont  nous  rapportons 
le  résumé.  A  25  uns,  li...  contracta  un  chancre  peu  et  mal  soigné.  Les  signes  classiques 
du  tabes  ont  fait  leur  apparition  environ  trois  ans  avant  l’artbropathie.  L'hypotonie 
considérable  en  particulier  et  la  laxité  ligamentaire  ne  sont  pas  pour  le  gêner  dans 
l’exercice  de  sa  profession,  car  il  est  acrobate  de  métier.  Mais  une  souplesse  trop  grande 
qui  conline  à  la  dislocation  de  son  genou  droit  l’amène  à  consulter.  C’est  alors  que  les 
signes  cliniques  aussi  bien  que  les  stigmates  humorauxsignent  le  diagnostic  sans  doute 
jiossible.  11  s’agit  d'un  tabes  dorsalis  typique.  .Nous  n’insisterons  (las  sur  les  différents 
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sym|)lôiiies  sans  intérêt,,  ot  ne  retiendrons  que  l’arthropatliie  dont  nous  allons  suivre 
l’évolution. 

A  cette  époque,  le  genou  est  peu  augmenté  de  volume  ;  l’articulation  est  souple,  indo¬ 
lore  ;  les  mouvements  s’accompagnent  de  quelques  craquements.  Peu  de  troubles  tégu- 
mentaires  ;  aspect  légèrement  tilafard.  11  faut  retenir  cependant  une  grande  différence 
de  température  entre  les  deux  genoux  :  le  droit  étant  plus  chaud  que  le  gauche,  et  une 
Irypertrichose  modérée,  localisée  au  même  genou. 

(tu  pratique  deux  examens  radiographif)ues.  Le  cliché  de  face  montre  une  exostose 
au  niveau  du  condyle  interne,  fémoral,  allant  i)resipie  au  contact  du  tibia.  Immédiate¬ 
ment  en  dedans,  l’interligne  articulaire  est  flou  et  pincé  au  milieu  de  sa  partie  internei 
élargi  vers  la  [)artie  externe. 

Le  condyle  externe  est  flou,  l'xostosique.  Les  plateaux  tibiaux  sont  presque  nor¬ 
maux.  On  note  un  point  en  \oie  de  destruction.  Ue  profil,  un  condyle  apparaît  dé¬ 
formé,  comme  cou|ié  à  angle,  droit,  au  lieu  d'avoir  la  courbe  élégante  de  l’autre.  Les 
travées  de  la  rotule  sont  peu  nettes.  A  la  partie  supérieure  on  note  une  légère  prolifé-' 

lin  raison  de  la  <lislocatioii  céritabh'  de  l’arlicle  et  des  mouvements  de  polichinelle 
po-sibles,  gênant  l'onsidérablemeiit  le,  midaile,  le  1”'  lloger  conseille  le  port  d’une  ge¬ 
nouillère. 

En  seirtemlire  Ib.'ld,  li...  est  de  nouveau  liosjnlalisé.  L’articulation  est  volumineuse, 
monstrueuse,  sans  contours  rteliuis,  eouiinc  injectée  an  suif.  En  œdème  blanc  l’cnvi- 
l'ouiie.  Elle  est  ceiiemhiut  loujoiirs  indolore  et  disloquée.  L'état  général  louclié  s'ex- 
pliqiK^  par  une  tenqiéralure  de  .'ib  à  PI"  sur\  eiiiie  depuis  quelques  joui’s.  On  soupçonne 
riufeeliou  de  l'artiele  ;  ou  ne  truu\  e  jias  de,  porte  d'entrée  pour  les  germes  en  dehors 
d’une  légère  excitation  due  an  port  di'  l’appareil  orthopédique.  I.a  ponction  articulaire 
raiiièiie  un  liquide  heinutiqne,  llttraiil  et  loncbe,  L’examen  microsC'qjii[ue  montre, 
outre  les  hénialies,  quehpies  polyinicléaire-  inlaeU.  et  quelques  niaci'cjphages.  Tl  ii’y 
a  pas  de  germes  à  1  examen  direct  ;  quelques  jours  après,  un  sLqibylocoquo  banal  pousse 

Par  ailleurs,  nue  hémoenltiire  est  aussi  uégali\e.  Ceiiendaut  eu  quelques  jours  la 
poii.ssèe  fébrile  cède  à  une,  I  liéraiieutbpie  auli-infoclieuse  et  vaecinotberapique. 

L’est  alors  qu’un  voit  [leii  à  jieu  a|iparuitre  et  -e  déveliqiper  dans  le  ereu.x poplité  une 
tuméfaction  arrondie,  d'aspect  iotlamniatuire  siibaigu,  pseudo-fluctuant.  C’est  i  une 
gomme  qui  se  lislulise  «et  iiersisle  malgré  le  traitement  siiéciliqne  On  se  décide  alors  à 
en  faire  l'excision.  La  plaie  se  cicatrise  jien  a  peu.  Mais  le  goiinement  énorme  du  genou 
demeure  incliangé  ;  le  malade  est  relenu  au  lit.  impotent,  iulirme. 

Devant  l’état  staliounaire  du  malade,  sans  tendance  aiieune  a  l’améliorallün,  bien 
au  contraire,  on  ilemando  an  regrclle  pr  Silbol  de  ]irati(pier  une  aiiiputalinn  de  cuisse. 
L’irilerventicn  a  lieu  en  février  l'J.'Il.  La  réunion  est  bonne  ;  mais  une  jieLite  lislule 
atone  du  moignon  nécessite  une  réinlervenlion  {D''  Bourde),  qui  réussit  parfaitement. 
Aujourd’hui  l’état  local  est  exeellpul.  le  moignon  est  solide,  non  douloureux,  sans 
Ironbles  tro|)liiques  et  le  malade  peiii  vaquer  à  ses  occupations. 

l«ors  (lu  rainjnit.atinn,  diHV'rciiLs  l'raginnnts  ont  élé  prélevés  au  niveau  de 
l’arl  iculation  et  voici  le  résultat  de  leur  examen  hi.stologKpie. 

Fivgmeiü  dn  roiulijle  jémoral.  — Au  niveau  du  périoste,  on  a  noter  des 
vaisseaux  et  des  capillaires  en  nondtre  considérable.  Ils  se  présentent 
sous  deux  aspects  :  celui  de  iiéo-capillaires  à  paroi  fragile  avec  infdtral  ion 
inllarninatoire  péricanaliculaire  ou  bien  de  vaisseaux  dont  la  paroi  épais¬ 
sie  a  réagi  dans  le  sens  hyperplasique.  Tous  ces  vaisseaux  sont  d’ailleurs 
gorgés  de  sang,  de  même  que  les  espaces  interstitiels  qui  sont  le  siège  d’une 
congestion  intense  et  d’une  infiltration  lympho-plasmatique  considérable. 
Hn  un  [loinl,  on  note  un  début  de  dégénérescemîe  hyaline. 
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Le  fragment  osseux  prélevé  montre  en  outre  un  processus  d'ostéite 
rarifiante  prédominante  caractérisé  tantôt  par  une  décalcification  plus 
ou  moins  accentuée  des  lamelles  osseuses  avec  sclérose  péritrabéculaire 
(fig.  1),  tantôt  par  des  aspects  typiques  d’ostéoclasie  (fig.  2)' 

Dans  la  moc//c  osseuse  sous-jacente  on  obsi'rve  dans  l’ensemble  des  lé¬ 
sions  d’a[)lasie  ;  les  fibrilles  collagènes  ont  envahi  par  endroit  le  tissu 
érythropoïétiipie.  De  très  nombreuses  cellules  olTrent  un  aspect  vacuo- 
laire  de  métajilasie  adipmise.  dépendant  im  d'autres  points  b'  tissu  médul¬ 


laire  S(!  ]ir(‘seul(^  en  état  (rhyperronctionneim'nt  liématopoïétiquc  myélo- 
'■ytes  granuleux  à  noyau  ovalaire,  mais  surtout  myédoblastes  à  protoplasme 
agranuleux,  abondant,  basophile,  à  noyau  arrondi  ;  polynucléaires  évo¬ 
lués  parfois,  souvmit  l'osinophiles.  On  aperçoit  aussi  de  volumineuses 
'■ellules  à  noyau  bourgeonnant,  dos  mégakaryocytiss,  riches  en  cytoplasme, 
gi'oupés  par  endroits  en  véritables  nids.  Lnfin.  on  relève  encore  la  présence 
'les  érythroblastes  et  des  hématies  nucléées.  De,  très  nondjreu.x  capillaires 
'le  type  simiso'ide  j)arcourent  et  dissocient  le  tissu  hématopo'iéti(iue  réali¬ 
sant  un  asj)ect  pseudo-angiomateux. 

l'i'afinienl  de  rajuode  el  de  sijiwviale.  —  Klhî  a])paraît  considérablement 
'ipaissie  sans  doute  en  raison  des  nombreu.x  et  volumineux  trousseaux 
•'onjonctifs  ((ui  l'entourent.  Les  travées  de  sclérose  fibroblastique  se  dis¬ 
posent  en  couches  parallèles,  souvent  en  tourbillons,  lin  second  point 
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<[ui  Trappe  dès  le  premier  regard  jeté  sur  la  coupe  est  l’abondance  extra¬ 
ordinaire  de  vaisseaux  sanguins.  Ce  sont  des  canaux  de  calibre  très  large; 
entourés  d’une  seidc  couche  de  cellules  Tonnant  un  endothélium  très  aplati 
alïectant  l’aspect  d’un  véril  ablc  angiome  caverneux  (fig.  3),  parfois  d’un 
fy])!'  partieudier,  rappelant  à  un  examen  grossier  les  vésicules  du  corps 
thyi'oïde  ;  asiK'ct  jtseudo-lhyroïdien.  En  d’autres  points,  jelus  près  de  la 
])i'‘ri])hérie,  sans  doute  au  voisinage  de  la  capsule,  les  vaisseaux  sont 
encerclés  i)ar  le  tissu  de  sclérose  :  ils  apparaissent  alors  comme  atélec- 
tasit’s.  l'ar  ailleurs,  on  peut  observer,  suivant  un  autre  type  de  lésions, 
•les  artères  partiellement  oblitérées  dont  l’intima  proliférée  occupe  la 
])res([ue  totalilé  de  la  lumière  ;  la  média  et  la  limitante  élasti(iue  sont 
II'  siège  d’une  infiltration  lympbo-plasmocytaire  très  nette,  parfois  cen- 
li'ée  d’un  |K)ird,  nécrotipm;,  (;onstituant  alors  une  gommule  typicpie.  Les 
idasmocytes  sont  en  ipiantilé  considérable,  et  se  retrouvent  dans  toute 
l'•'‘telidlle  de  la  couj)e. 

Frar/meiil  de  jrditfie  sijiKiviale.  — On  observe  les  mêmes  lésions  ([ue  pré- 
•■édemment.  En  outre,  se  siu'ajoutent à  l’aspect  angiomateux  etscléreuxdes 
hémorragies  interstitielles  en  grande  abondance,  avec  dépôt  de  pigment 
ocre  et  macro])hagie  cellulaire.  Quelques  débris  apparaissent  entourés 
par  de  nombreux  et  volumineux  macrophages  ;  on  peut  suivre  toutes 
les  jihases  de  reiiglobement  et  de  la  résorption  do  ces  corps  étrangers.  Ces 
«  myéloplax(;s  »  de  Kl,  l.b  noyaux  et  plus  se  disposent  à  leur  contact.  A  la 
liériphérie  enfin,  au  voisinage  du  li([uide  articulaire,  quelques  nodules  in¬ 
flammatoires  banaux  à  polynucléaires  signent  l'atteinte  infectieuse  sura- 
joulée. 

I•'ra(|lnelll  île  rnpuale  sur  le  Irajel  des  iieiis.  — Une  coupe  montre  deux 
nerfs  s('clionnés  normalement  à  l’axe.  Les  lésions  fascic.ulaires  sont  carac  - 
tiirisées  par  un  œdème  diffus  ave-  dégénérescence  cylindraxile  par 
places  et  hyperplasie  schwannienne  ;  en  un  point,  on  note  une  petite 
plage  de  d(’'gém’'resccnce  hyaline.  Mais  une  infdtration  lympho-plas- 
mocytaire  de,  même  type  (jue  celle  rencontrée  au  niveau  des  vaisseaux 
entoure  la  gaine  nerveuse,  la  pénètre  et  dissocie  les  faisceaux,  entraînant 
mciiK'  en  un  point  la  formation  d’une  gommule  syphiliti([ue  (fig.  4  et  5). 


Avaid,  de  redresser  les  suggestions  imposées  par  les  lés'ions  histologi- 
<|ui‘s  ([ue  nous  venons  de  (h-crire,  il  convient  de  r(;mar(juer  ({ue  les  images 
inflammatoires  aigui's  observées  à  la  surface  de  la  synoviale  ne  réalisent 
qu’une  intrication  apparente  des  lésions.  On  peut  noter,  en  effet,  que  la 
i'éactif)n  pyogène  est  localisée  en  un  point  très  limité,  qu’elle  atteint  les 
tissus  en  surface  seulement,  et  qu’on  ne  saurait  enfin  lui  imputer  les 
lé.sions  histologiffues  spécifiques.  Par  ailleurs,  il  convient  de  remarquer 
que  la  formule  cytologique  du  liquide  synovial  n’est  pas  une  formule  de 
suppuration,  tandis  qu’au  niveau  des  tissus  enflammés,  il  s’agissait 
plutôt  de  nécrose  ischémi([ue  ([lie  de  suppuration  infectieuse  primitive. 
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Comment  n’ètrc  pas  l'rappé  enfin  de  ce  fait  que  l’épisode  aigu  en  ([ucs- 
tion  s’est  terminé  par  la  formation  d’une  gomme  extériorisée  au  niveau 
du  creux  poplité.  De  là  à  rattacher  tous  ces  phénomènes  à  une  poussée 
évolutive  syphilitique,  il  n’y  a  qu’un  pas. 

Or,  si  d’un  autre  point  de  vue  nous  considérons  les  altérations  tissu¬ 
laires  observées,  deux  surtout  sont  à  retenir  :  l’angiomatose  et  la  névrite. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  vascularite  syphilitique  et  l’infiltration 
lympho-plasmocytaire  ([ue  nous  avons  observées  et  cjui  ont  été  bien 
décrites  par  Barré.  Par  contre,  l’angiomatose  et  la  névrite  sont  moins 
classiques. 

La  première  nous  paraît  susceptible  d’expli(iuer  les  cas  observés,  i'ar(;s, 
il  est  vrai,  d’épanchements  hémorragi([ues  au  cours  des  arthropathies 
tabéti([ues. 

La  névrite  syphiliti([ue,  bien  plus  importante  encore,  prend  une  valeur 
doctrinale  et  pathogéniciue  considérable.  Déjà  de  nombreux  aut('urs 
avaient  étudié  les  nerfs  articulaires  dans  les  arthropathies.Bouglé,  Cardon, 
Ilenderson  avaient  noté  les  lésions  de  dégénérescence  du  lilet  nerveux  lui- 
même,  mais  jamais  encore  on  n’avait  pu  montrer  la  signature  étiologii[ue. 
Cette  lésion  nerveuse  très  nette  i)araît  être  un  appui  anatomicfue  solide  à 
la  conception  (jui  fait  jouer  dans  la  constitution  de  l’arthropathie  tabéli(fue 
un  rôle  principal  au  système  nerveux  articulaire. 

Ajoutée  à  la  vascularite  syphilitique  indubitable  de  notre  cas  la  névrite 
spécifi([ue  non  moins  douteuse  ([ue  nous  avons  décrite  établit  ainsi  le 
point  de  passage  entre  la  conception  purement  vasculaire  de  Babin.ski  et 
Barré,  la  conception  vaso-motrice  plus  moderne  de  Foix,  Alajouanine, 
Froment,  et  la  conception  neurotrophique  de  iMarincsco. 


Tumeur  médullaire  extradurale  (schwannome).  Extirpation.  Guéri¬ 
son,  par  MM.  N.  Doutolomi:!,  D.  P.-vui.ian,  ,1.  IoNE.sco-.Mn.r,rAt)i;. 

La  malade  .1...  M...  so  présente  à  la  clinique  en  mars  1932. 

Dans  ses  antécédents  une  pleurésie  purulente  gauclic,  ayant  nécessité  une  jileuro- 
tomie,  dans  l’enfance. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  en  février  1932,  insidieusement,  avec  des  diflicultés 
dans  la  marche  et  une  sensation  permanente  de  froid  dans  les  jambes.  Après  un  traite¬ 
ment  électrique  sans  résultat,  elle  commemja  à  ressentir  des  contractures  dans  le 
membre  intérieur  droit.  En  avril,  la  marche  devint  de  plus  en  jjIus  difficile,  elle  se  fa¬ 
tigue  vite  et  ne  peut  marcher  que  soutenue. 

Elle  est  bien  développée,  haute  de  taille,  grasse. 

Rien  du  côté  de  la  tête  et  des  membres  supérieurs. 

Aux  membres  inférieurs,  pas  de  mouvements  actifs.  Les  mouvements  passifs  ne  ren¬ 
contrent  pas  de  résistance.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs  et  exagérés. 
Babinski  en  extension  des  deux  côtés.  Clonus  des  pieds  et  des  rotules.  Pas  de  troubles 
de  la  sensibilité  ni  de  troubles  vaso-moteurs.  Les  symptômes  se  sont  rapidement 
aggravés. 

Le  cœur,  les  poumons,  le  foie  sont  normaux.  Tension  artérielle  Mx  12  et  mn9  au 
Vaquez-Laubry. 

A  la  radiographie,  le  lipiodol  est  arrêté  au  niveau  d(!  la  1)4  -11.5,  sous  forme  d’un 
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2.  La  (;oni]iressi()u  aljtloininale  auf;iiieiil«  la  iiri-ssion  da  2,  2  à  7,0,  avec  l'cldui'  à  la 
in'cssion  initiale  après  40  secondes. 

L’éiire.uve,  de  yiieckensled(-Slook('y  est  donc  positisa^  et  elle  iMdii|U(d’existeuce  d’un 
Ijloek  de  l’es])ace  sous-aeaeliiioïdieu  au-dessus  du  iiie  eau  de  la  poue.tion,  au-dessus  de. 
IJI.  t.e  blocaye  est  eoiii])let  et  la  eadiopi-i'aphie  au  lipiodol  le  eonlieine. 

.\ous  i)OSous  II'  {liapoiostic  de  tunieue  exleadurate  situé(^  en  Do,  turneui'  (jui  exerce 
une  coniiiression  tolale  île  la  moelle  à  ce  ni\ean. 

Nous  procédons  ii  une  landnectomie  des  ares  postérieurs  de  1)4,  Dô,  DO. 

Nous  trouvons  une  tumeur  réniforme  extradurate  du  volume  d’une  iiruue.  qui  rem- 
jilit  tout  le  canal  l'aelddien  et  est  étranf'lé  jiar  l’arc  vertébrat  de  l).ô.  La  tumeur  est  pro- 
tondément  enclavée  dans  la  partie  franche  et  ]lostérieure  de  la  moelle.  Le  sac  durai  et 
la  moelle  sont  l'ortement  déviés  à  droite  et  complètcmeut  étran>rlé.  Au-dessus  du  ni- 
\  eau  de  la  lumeiir,  le  sac  durai  est  animé  de  )mlsations.  I.es  pulsations  s’arrêlent  tirus- 


Li),'.  2.  —  Pluilnfiiiipllie  en  Hrimdeur  nnUnelle  de  In  liiineui-  e.vli'ndliride  de  In  iiininde  .1.  èl. 

ipiement  au  ju\-eau  de  la  tumeur  et  manquent  eoiuplètement  au-dessous  d’idle.  .\u 
niveau  de  la  tumeur,  la  frraisse  jaune  fluide  iiéridurale  manque  conqilètement  et  la. 
tnmeui-,  de  coloratiou  vineuse  et  violacée,  est  encore  jilus  apparente  par  contraste, 

La  I  limeur  iiaraît  développée  sur  la  racine  postérieure  voisine  gauche  qui  la  pénètre 
à  un  niveau  plus  élevé,  dès  qu’elle  quitte  le  four: eau  diirc-mérien.  A  cause  de  celte 
déni\ellation,  la  racine  est  très  tendue.  Pour  énucléer  la  tumeur  on  est  obligé  de  sec¬ 
tionner  cette  racine  et  immédiatement,  sous  une  légère  pression  digilale,  la  tumeur  saute 

Quelques  minutes  après  l’énucléation  de  la  tumeur,  la  moelle  revient  lentement  sur 
la  ligne  médiane  ;  l’étranglement  disparaît  et  les  pulsations  se  propagent  jusqu’en  bas. 
Son  niveau  reste  marqué  par  l’abseuee  de  graisses  et  |iar  la  coloration  ruse-tileuté  de 

La  dure-mère  n’est  pas  ouverte,  car  le  retour  à  la  normale  de  la  moelle  est  visible- 
Ou  place  un  petit  drain  h  ram.de  de  la  plaie  et  on  suture  séparément  les  muscles  et  la 

La  tumeur,  du  volume  d’une  prune,  a  un  aspect  réniforme  ovoïde.  Elle  mesure  30  mni. 
suivant  son  grand  diamètre  et  18  et  2-t  mm.  transversalement.  Sa  surface  est  lisse, 
sa  coloration  violacée,  lélle  a  une  capsule  à  laquelle  pendent  quelques  franges  cellu¬ 
leuses  et  les  restes  dilaeérés  de  la  racine  sélectionnée.  Au  niveau  de  oes  racines  la  ca[)sulo 
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1^'iiHporl  aiicc  du  cas  ([uc  iiuiis  prcscnl  uns  est  nuilliple. 

Los  tiiiueurs  extradurales  euea|)su!ées  sont  rarc's,  lieaueoupiilus  que  les 
limeurs  iiil  radui-ali‘s.  liohiiieau  n’a  trouve'  que 
mitre  :2',)  I  uineurs  lut  l'adurales  et,  les  deux  fois  il  s’a 
l'air  11.  J21sl)er«  n’a  Irouvi'  une  !<•  l'xl  radui'ales. 


L’évolution  de  cette  lumeur  a  été  (‘xtréineincnt  rapide  et  il  est  intéres¬ 
sant  de  eoiislater  l'absence  de  corrélations  (Mitre,  l’intensité  des  troubles 
•  le  conqiression  et,  le  déféré  de  la  compression.  1  l’apres  l’aspect  des  symi>- 
lôines,  on  aurait  jiu  croire  qu’il  s’aqissait  au  début  d’un  sinqile  syndrome 
fadiculaire  irritatif  et,  plus  tard,  vu  son  évolution,  si  rapide,  l’aspect  cli- 
ni([iie  était  pliitéd  celui  d’une  tumeur  intradurale. 

lin  qciiéral,  dans  les  tumeurs  extradurales  prédominent  les  névralgies 
l'adiculaires  et  les  malades  sont  traités  ])endant  des  mois  et  des  années 
]iour  ces  névralgies.  Les  caractèii's  essenti('ls  des  tumeurs  extradurales 
Sont  :  synqit(''(mcs  nudem's  et  simsilifs  peu  d(''linis  et  surtout  de  longue 
évolution.  Souvent,  lors(|ue  les  sympt/imes  moteurs  de  compression  soid, 
distincts,  les  sigiuis  scmsoriels  peu'vent  être  vagues  et  indéfinis.  En  dernier 
lieu,  l(.-s  signes  sensitifs  et  moteurs  peuvent  varier  d’un  jour  à  l’autre. 

Pour  préciser  le  diagnostic  de  bloc  total  et  aussi  pour  préciser  le  siège 
de  lu  tumeur,  avant  la  radiographie  lipiodolée,  l’épreuve  de  Oueckenstedt- 
t^toükey  a  prouvé  toute  sa  valeur. 
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Le  lipiodol  s’esi,  arrèti'  nettement  à  Dô,  mais  il  f)lTrit  une  pui-tioiilarité 
intéi'essante  ([ui  vaut  d’être  discutée,  à  savoir  (pie  son  bord  intérieur  édait 
irn’gulièrement  déeoufié  en  /.ig-zag.  Nous  fondant  sur  ce  signe  associé  et 
en  l’absence  de  li'sif)ns  osscnise  à  ce,  niveau,  il  nous  a  (‘l.épossibledepréciser 
l<‘  diagnostic  île  tumeur  extradurale. 

Habituellement,  les  tumeurs  intradurales  à  blocage  complet  donnent 
une  image  en  cupule  retourni'e,  l'oneave  en  bas,  comme  un  bonnet,  image 
dite  de  Mixter.  J.orsque  le  bloek  est  dû  à  une  tumeur  extradurale,  le  lipio¬ 
dol  s’insinue  à  côté  des  racines,  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  qui  vir¬ 
tuellement  est.  jiermi'alde  et,  apparaît  sur  l’omlii'e  radiographique  sous 
l'aspect  de  dents  de  seii.c  Le  deriner  asfieci,  est,  e.aracti'ristique  des  obsta¬ 
cles  e.xt  raikiraux,  et  nous  le  considi'rons  comme  un  signe  sur  lequel  nous 
insisl  uns. 

Le  traitement  de  ees  tumeurs  qui  s'impose,  li;  seul  ifui  donne  des  résul¬ 
tats  immédiats,  est  1(>  traitemetd  i  liirurgical.  La  lannnect.ornie  bien  faite 
a]irés  un  repérage  attentif  de  la  l.uitieur  expose  bien  celle-ci  et  permet 
l’émucléal  ion  facile.  Il  est  quelquefois  ul.ile  de  sectionner  une  ou  jilusieurs 
racines.  Vu  le  i-ésultat  de  l’énucléation,  le  sacrifice  n’a  pas  d’inqiort  ancc. 

Hydrocéphalie  ventriculaire  unilatérale.  Drainage  permanent  du 

ventricule.  Guérison  clinique,  jiar  MM.  N.  I lonronoMi;!,  Di-m.  Lal- 
.1.  IoNios(:o-.MiL'ri.\r)i';. 

.Muliulo  S.  N.,  àgùi'  lie  l.Â  mis,  Inispilulisée  le  l.^i  avril  1932,  pour  une  hcmiplcgii;  ilroite, 
de  raplmsiii  et  des  crises  eoiivulsivcs. 

Kieii  de  spécial  à  sieiuiler  dans  les  aMl,éeédeiil,s. 

La  irialadiiî  a  débuté  eu  I92H,  par  des  crises  eiuivulsivcs,  ([ui  apparaissaient  irréeu- 
liércmeiil,  toujours  dans  le  inenibre  supérieur  droit,  étaient  de  courte  durée.  La 
maladie  se  développa  uormalemeiit.  l'in  1932,  elle  devint  apliasique  et  liéniiplérriiiue. 

La  constitution  physique  est  bonne,  bille  a  une  asymétrie  faciale. 

Le  membre  supérieur  droit  en  léqére  contraction,  les  réflexes  vifs  ;  la  force  dynamo- 
métrique  (à  gauebe  elle  es|  normale  à  30). 

Le  membre  inférieur  droit,  en  extension,  est  traîné  peudant  la  marche.  Les  mouve- 
mcnl.s  aetils  sont  limites  el  I  res  lents.  Les  mouvements  passifs  sont  gênés  par  la  contrac¬ 
ture.  Héflexcs  ostéotendineux  exagérés. Clonus léger,  et  le  réflexe  cutané  plantaire  se 
produit  en  extension  a  droite  fsigne  de  Halunski). 

Elle  ne  |iréscute  )ias  de  I  roubles  de,  la  sensibilité  objective.  Il  est  impossible  de  préciser 
troji  ces  troubles  a  cause  de  I  aphasie.  Ou  note  de  ranarthric  et  rintelligence  semble 
compromise. 

La  radiographie  l■raulemle  simple  montre  l’amincissement  do  la  voOte  à  droite,  les 
sutures  sont  élargies,  mais  la  selle  n  est  pas  déformée. 

L’artériographie  crânienne  gauche,  apres  l’injection  de  thorotrast  dans  la  carotide 
interne  gauche,  suivant  la  technique  de  1  un  de  nous,  montre,  une  grande  hypertension 
ventriculaire  gauche  :  l  artère  sylvieime  gauche  est  abaissée,  l’angle  formé  par  la  syl- 
vienne  avec  la  cerebrale  anterieure  est  très  obtus.  La  cérébrale  antérieure  est  très  re¬ 
poussée  en  avant,  les  artères  pariétales  ascendantes  sont  dépourvues  de  sinuosités, 
mais  il  y  a  surtout  un  delieit  circulatoire  dans  la  zone  pariéto-frontale.  f.’abseiiee  de 
vaisseau.x  a  ce  mveau  iraduii  |iour  nous  une  compression  de  l’écorce,  sur  la  table  os¬ 
seuse,  par  l’hydrocéphalie  ventriculaire,  avec  byiiertension  ou  tumeur  ventriculaire. 

L’examen  ophtalmoscopique  montre  une  [iroéminence  de  la  fiapille  à  O.  (1.  à  bords 
flous,  avec  des  veines  sinueuses  et  dilatées  ainsi  qu’un  léger  Oîdéine. 
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\'u  l’iig.rravation  rapide  des  maiiifeslations  cliniques,  nous  posons  le  diagnostic  de 
tumeur  rclandique  ou  ventriculaire  jirobable,  et  nous  intervenons  le  27  avril  1932. 

Nous  ):ratiquons  une  large  trépanation  gauche  conservant  le  volet  osseux.  L’encé¬ 
phale  ne  présente  pas  de  pulsations.  Nous  incisons  la  dure-mère  en  croix,  et  le  cerveau 
qui  était  sous  forte  |)ressinn,  fait  une  saillie  appnciable  à  travers  la  brèche  durale.  La 
surface  du  cerveau  ])résente  un  léger  œdème,  ne  bat  jias,  les  vaissea\ix  y  sont  vides  de 


sang,  mais  il  n’y  a  aucun  signe  de  tumeur.  La  ponction  du  ventricule  permet  de  rame¬ 
ner  35  cmc.de  liquide  clair  xantochromique.  Immédiatement  après  la  ponction,  la  ten¬ 
sion  du  cerveau  dimimie  beaucoup,  il  s’affaisse  et  commence  a  battre,  Nous  explorons 
ensuite  au  doigt  toute  la  surface  du  cerveau,  jusqu’au  lot)e  frontal  et  occipital  et  par¬ 
tout  nous  trouvons  la  même  consistance  molle  sans  trace  de  tumeur.  Nous  fermons  la 
dure-mère  et  la  peau,  après  avoir  rabattu  le  volet. 

Après  cette  interventien,  l’arndioration  clinique  est  rapide  La  jiaroie  revient  dès 
les  premiers  jours,  l’anarthrie  et  l’hémiplégie  disparaissent  complètement.  La  malade 
arrive  à  marcher  sans  aide,  elle  a  la  parole  facile. 

Le  liquide  c.-r.  ventriculaire  se  coagule  facilement  et  présente  les  réactions  de  Pandy 
at  Nonne-Apelt  fortement  positives.  11  contient  12  gr.  %  d’albumine,  de  nombreux  poly- 
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opposé  avait  été  lixé  une  mince  roiulelle  métallique  en  or,  (le  8  mm.  de  diamètre 
La  canule  était  pourvue  d’un  mandrin  jiointu  au  bout. 

Nous  opérons  de  nouveau  le  14  juillet,  sur  rani  ienne  cicatrice.  On  rabat  le  volet 
Osseux.  Comme  pendant  la  première  opération,  la  dure-mère  bombe  et  ne  présente  pas 
de  pulsations.  De  plus,  elle  adhère  assez  inliniement  au  cerveau  en  certains  points. 
L’exploration  dij-dtale  est  nécativé  comme  la  première  fois.  Nous  ponctionnons,  très 


haut  à  l’aide  du  trocart  pourvu  de  son  mandrin.  La  canule  est  enfoncée  jusqu’à  la  ron¬ 
delle  et  on  enlève  le  mandrin.  Knviroj)  40  cnO  de  li(piide  xantochromiquo  sous  pression 
échappent  par  le  trocart.  La  surface  du  cerveau  s’affaisse  davantage  et  une  explora- 
lion  digitale  est  de  nouveau  négative.  On  rabat  le  volet  osseux,  on  referme  la  plaie, 
laissant  le  trocart  à  demeure,  sous  le  volet. 

Kn  ([uelques  jours,  rapidement  la  malade  est  complètemeul  rétablie,  aussi  bien  en 
ce  qui  concerne  l’aphasie,  ([u'en  ce  (pii  concerne  la  molricilé.  Le  signe  de  Uabinski  lui- 
inème  disparaît.  Le  lirjuide  extrait  au  cours  de  la  deuxième  opération  présente  les  mômes 
réactions,  mais  un  peu  plus  faibles:on  compte  seulement  10  éléments  par  cmc.au  ISa- 
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cai'  le  volet  osseux  se  trouve,  cette  fois  sur  le  mèiue  iiUiii  ([ue  le  rosie  du  cr.ine,  ainsi  (,ue 
la  position  de  la  canule,  doid,  la  pointe  se  Iroiive.  juste  dans  le  veniricule. 

En  résumé,  nous  avons  oblnnii  aujourd’hui,  ([uatre  mois  après  la  der¬ 
nière  opération,  un  résultat  lirillant  avec  rétrocession  complète  de  tous  les 
symptômes  et  guérison  complète  clinique,  que  nous  espérons  définitive. 
Ea  canule  est  parfaiUnnent  tolérée  par  le  cerveau  et  ne  provanpie  aucun 
trouble. 

Cependant  nous  faisons  des  réserves  sur  le  iironostic,  car  nous  n'avons 
pas  eu  la  confirmation  anatoinicfue  du  diagnostic.  Nous  faisons  ces  rr- 
serves  à  cause  des  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  du  ventricule, 
fini  sont  très  suspectes  de  tumeur. 

En  diagnostic  de  probabilité,  (jue  l’évolution  viendra  confirmer,  est 
•‘pendymite  ventriculaire. 

Au  point  de  vue  opératoire,  notre  conduite  a  été  dictée  j)ar  l'évolution 
'ie  la  maladie.  Nous  insistons  sur  l’utilité  du  drainage  avec  notre  canule  à 
'lcmcure,qui  donne  ses  meilleurs  résultats,  appliquée  directement  sous  la 
flure-mère. 


Ea  liquidographie  chez  l’homme  (Essai  d' encéphale -myélographie 
par  le  thorium  colloïdal),  jfar  .MM.  A.  Radovicu  et  ü.  Melmui. 

Nous  avons  désigné  pai'  ce  nom  une  méthode  d’cncéphalo-myélographic 
Pyr  l’injection  directe  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  d’une  substance 
contrastante,  miscible  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  et  tolérée  par 
l’endothélium  des  membranes  névraxialles.  Notre  choi.x  a  été  fait  pour  le 
thorium  colloïdal,  ayant  wfnnaissance  de  son  innocuité,  expérimentée 
yntérieurement  dans  l’hépato-liénographie.  Le  thoroxyde  (ThO“)  est  en 
effet  un  corps  indifférent,  pouvant  séjourner  [plusieurs  temps  dans  les 
eavités  licjuidiennes  endo  et  périencéphali(tues.  Nous  avons  acquis  ces 
ennvictioiis  par  nos  recherches  expérimentales  faites  sur  le  lapin,  le  chien, 
le  chat  et  le  singe.  lyinjection  suboccipitale  de  .b-Li  cmc.  de  thorium  colloî- 
‘■lyl,  mis  dans  le  commerccï  sous  le  nom  de  thorotrast  (1073  a)  était  en 
général  bien  toléré  par  ces  animaux. 

Les  résultats  radiograj)hii[ucs  chez  les  animaux  ont  été  des  plus  encou- 
ï'ygeants.  Nous  les  avons  isdatés  dans  plusieurs  notes  antérieures.  Le  relief 
^le  la  surface  encéphali([uo  apparaît  chez  l’animal  avec  tous  scs  détaiL, 
sorte  ([u’on  a  l’imi.ge  stéréoscopique  du  iiévraxe.  l/injcction  sous-occi- 
pitale  de  5  cmc.  de  substance,  répétée  après  10  jours  chez  le  chien  et  le 
®lyge,est  relativement  bien  tolérée,  ne  donnant  ({uede  légers  troubles  dans 
les  premiers  jours,  teds  ([ue  fièvre  et  abattement.  Il  s’ensuit  la  rémission 
'■«mplète  avec  survie  indéfinie.  Les  radiographies  successives,  faites  à 
fJilîérents  intervalles  aju'ès  l’injection,  dénotaient  une  élimination  pro¬ 
gressive  de  la  substance  contrastante,  exprimée  par  l’éclaircissement  de 
la  surface  cérébrale  et  par  ramincissement  parallèle  des  traits  interscissu- 
f'aux  et  inteigyraires. 
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].es  voies  de  sortie  sont  celles  que  suit  physiologi([uement  le  li(iuide 
céphalo-rachidien,  c’est-à-dire  la  voie  lymphaticfue  et  la  voie  sanguine. 
Nous  avons  pu  confirmer  le  passage  du  thorium  dans  la  circulation  géné- 
rahï  chez  certains  animaux  par  l'exagération  de  l’ombre  normale  dans 
l’hépatoliénographic;,  laite  20  et  00  jours  ai)rès  l’injection  suboccipitale. 
Les  gain(!S  dnrales  et  les  prolongertients  arachnoïdiens  qui  accompagnent 
b's  l'acines  des  nerfs  crâniens  (;t  s[)inaux  conduisent  les  manchons  de  subs¬ 
tance  contrastante  vers  les  voies  lymphatiques  et  dans  les  ganglions  pré- 
veiïtdiranx,  tout  comme  dans  les  exjiériences  classiffues  avec  l’injection 
de  c(jIorants  ((loldmann,  lîabès  et  Buia)  dans  les  espaces  sous-arachnoï- 
di.ms. 

La  vitesse  d’(‘limination  est  ass(!zh‘nte,  et  nous  avons  pu  constater  ([ue, 
mètm;  aj)i'ès  neuf  mois,  la  substance  coid.rastante  restée  sur  place  est 


Fi^.  1.  —  Cerveau  <le  cliicji.  Radiographie  après  extraction  de  lu  l)OÎle  crânienne.  Le  chien  a  été  sacrifié 
g  î)  mois  après  l’injection  de  10  cmc.  de  tliorium  colloïdal.  On  voit  les  restes  de  la  substance  opacjue  aux 
rayons  X  dessijïcr  les  lobes  et  les  circonvolutions  cérébrales.  I..e  nerf  optique  peut  être  poiirHuivi  jusqu’à 
son  entrée  dans  le  glolte  oculaire. 


encore  suffisante  pour  donner  une  bonne  radiograf)hic.  Il  s’agissait  fl’un 
chien  injecté  avec  10  cmi'.  thorium  1073  a,  (pie  nous  avons  sacrifié 
neuf  mois  apri'is,  pour  l’étude  histologiifue  du  névraxe.  Le  chien  s’était 
complètmnent  remis  des  pranniers  troubles  et  se  comportait  tout  à  fait  nor¬ 
malement  dans  les  mois  suivants  jus([u’au  moment  du  sacrifice  par  inhala- 
tion  de  (ddoroforme.  La  l'adiographie  du  cerveau  après  l’extraction  avec 
ses  envidoiqies  de  la  boîte  crânienne  (fig.  1)  dessinait  encore  la  configura¬ 
tion  extiuieure  et  en  même  temps  les  voies  d’élimination  surtout  mar- 
(IinW-s  dans  la  gaine  des  nerfs  optiques.  Los  di'pi'its  de  thorium  entou¬ 
raient  les  nerfs  oiitiqiies,  exprimés  par  les  bandes  noires  dessinant  leur 
trajet  sinueux  jus({u’aux  globes  oculaires. 

L’examen  histologique  que  nous  relaterons  en  détail  ailleurs  dénote  la 
persisf  ance  des  blocs  hyalins  de  la  substance  contrastante  dans  la  cavité 
arachnoïdienne,  dans  les  scissures  et  les  sillons  inl.ergyraires.  l.’impression 
générale  qu’on  acipiiert  à  l’examen  d(is  confies  intéressant  l’écorce  céiv- 
brale  est  celle  d’une  ancienne  ri'action  méningée  asejitiipie,  éteinte,  avec 
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intégrité  du  parenchyme  nerveux.  La  substance  contrastante  n’a  pas 

Les  résultats  obtenus  a'vec  la  li.p.i.lographie  expérimentale  nous  ont 
iormé  la  conviction  ([ue  cette  méthode  a  le  droit  d’être  essayéesur  l'homme. 
Les  premiers  essais,  nous  les  avons  faits  chez  un  enfant  avec  idiotie  et 
amaurose,  chez  Ie([uel  nous  avons  obtenu  par  l’injecLion  debcmc.  de  thorium 
colloïdal  (1073  a)  une  légère  opacification  aux  rayons  X  des  ventricules 


Cérébraux.  Nous  avons  depuis  cherché  à  p 
finant  la  méthode  licjuidographique  ch( 

du  pr  Parhon  et  de  l’agrégé  Paulian  :  trois  malades  avec  idiotie, 3  paralyti- 
,  traités  antérieurement  par  la  malariathérapie  et  arrivés  à  la 
,  et  un  cas  de  tumeur  crânienne  (ostéome  du  temporal). 
Il  est  évident  (pie  les  conditions  physiologi([ues  sous-arachnoïdienne.s 
pas  superposables  à  celles  des  animaux  expéri- 
,  (chien,  singe  etc.).  Il  y  a  en  première  ligne  une  grande  dilîércnce 
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clans  la  ([uantitr-  du  liduido  (■('■[ihald-rachidion.  Vu  la  grande  dilution  de 
la  substanccM'onlrastante  flans  la  masse  lifruidienno  (diez  l’homme,  il  était 
à  prévoir  ({uo  les  10  eme.  de  thorium  eolloïilal  n’arriveront  pas  à  donner  des 
images  aussi  (hmionstral  ives  (pie  r(‘H('s  ohtonues  chez  l’animal.  Il  y  a 
ensuite  rinconvénient  de  la  floculation.  Nos  expériences  sur  le  mélange 


in  rilro  du  thorium  colloïdal  avec  h-  liipiide  céphalo-rachidien,  faites  dans 
le  lahoratoire  di-  (diimie  du  P''  lîoivin  (Hucarest)  nous  ont  démontré  ((u’unc 
dilut.ion  supérieure  à  I  /H  donne  constamment  une  lloculation  du  colloïde 
avec  dépi'it,  après  12  heures  au  thermostat. 

(loinrne  techniipie,  nous  avons  utilisé  toujours  la  ponction  sous-occipitale 
avec  extraction  de  10  (rnc.  de  liuuide  et  injections  de  10  cmc.  du  thorium 
colloïdal,  à  lu  température  du  corps.  C.hez  les  derniers  m  lalades,  après  avoir 
laissé  s’écouler  10  (  nie.,  nous  avons  ext  rait  encore  10  cmc.  dans  la  seringue 
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l'ig.  1.  Matliogniphif  tlu  crnno  juant  l'injeclion  t!n  thorium  colloïihil. 
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contcsnant  la  substance  coiiLraslanLc,  et,  après  mélange,  nous  les  avons  réin¬ 
jectés  lentement  avec  le  thorium  colloïdal.  De  cette  manière  on  assure  une 
dispersion  plus  homogène  de  la  substance  à  la  surface  du  cerveau.  Immé¬ 
diatement  après  l’injection,  le  malade  est  maintenu  pendant  I  /I  d’heure 
dans  un  plan  fortement  déclive,  la  tête  pendante  si  possible  et  surtout 
sur  1(^  côté  dont  on  cherche  à  rendre  visible  la  surface.  Tous  les  maladesont 
l)n'senté  les  premiers  jours  après  l’injection  une  réaction  méningée  avec 
<  i'‘])haléc,  vomissements  et  fièvre.  Après  la  radiographie,  nous  pratiquons 
nue  ponction  lombaire,  avec  l’intention  d’e.xtraire  le  plus  possible  do  la 
substance  contrastante  devenue  inutile.  Après  quelques  jours,  les  malades 
s(ï  remettent  et  la  céphalée  cède  aussi  lentement,  tlhez  une  malade  avec 
idiotie,  chez  laquelle  on  a  négligé  de  faire  la  pomTion  lombaire  évacua- 
trice,  s’est  déclanché  10  heures  après  l’injection  une  série  d’accès  convul¬ 
sifs  g('néralisés,  et  la  malade  est  morte  en  état  de  mal  épilepti([ue. 

Les  images  radiographi([ues  obtenues  chez  nos  malades  confirmenl,  la 
|iossibilité  de  rendre  visibles  les  espaces  sous-arachnoïdiens  par  l’opacifi¬ 
cation  du  liquide.  A  la  conve.xité  du  cerveau  les  grandes  scissures  appa- 
raissi'ut  en  traits  noirs.  A  la  base,  les  lacs  et  surtout  la  loge  cérébelleuse  est 
bien  contournée  par  la  tente  du  cervelet,  toujours  évidente.  Des  traits 
plus  fins  à  la  surface  du  cerveau  et  du  c(îrvelet  correspondent  aux  circon¬ 
volutions  cérébrales  et  aux  lamelles  du  cervelet  (fig.  2).  En  ce  qui  con- 
cerm^  les  veidricules,  ils  apparaissent  tantôt  ombrés  (ui  totalité,  tantôt 
simlcment  dessinés  par  un  fin  trait  noir.  Dans  le  pnmiier  cas,  en  vue  fron¬ 
tale,  nous  avons  sur  la  même  phupic  les  deux  itTiag(!s  caracl,(U'isti([ues  — ■ 
papillon  et  cornes  de  taureau  — superposées.  L’é]»aisseur  li({uidienne  anté- 
l’opostérieure  ('■tant  beaucouj)  plus  grande  pour  les  cornes  antérieures,  il 
n'sulte  qu’aussi  leur  image,  c’est-à-dire  le  papillon,  est  plus  foncée  ([uc 
celle  des  cornes  latérales. 

Les  aspects  radiologiques  sont  tout  aussi  intéressants  dans  les  prises 
latérales,  que  dans  les  radiographies  frontales  (fig.  T).  Sur  ces  dernières,  la 
scissure  interhémisphérique  est  visible  par  deux  lignes  noires  festonnées, 
([ui  s’('‘cartent  en  bas  en  se  continuant  latéralement  avec  la  tente  du  cer¬ 
velet,  au  niveau  de  l’insertion  de  la  faux  du  cerveau.  D’uncôtéet  de  l’autre, 
comme  dans  les  sections  de  Pitres,  des  arcades  dessinent  la  convexité  des 
circonvolutions  et  des  piliers  noirs  s’enfoncent  en  disposition  radiée,  vers 
la  jirofondeur.  Ce  ne  sont  que  les  sillons  d’entre  les  circonvolutions,  ('((m- 
plis  de  liquide  opacifié.  travers  les  cavité's  orbitaires,  on  voit  apparaître 
l(!S  contours  des  hémisphères  cérébellcu.x  dans  leur  log((. 

Nous  sommes  encore  loin  d’avoir  identifié  tous  les  détails  que  présen¬ 
tent  les  images  de  l’encéphalographie  normal((  chez  l’homme.  Les  ré¬ 
sultats  obtenus  nous  ont  c.onvaincu  qu’en  ce  (jui  concerne  le  relief  du  né- 
vraxe,  la  méthode  li([uidographi([ue  est  appelée  à  fournir  de  réels  services 
j)Our  le  diagnostic,  non  seulement  des  néoplasies,  mais  aussi  des  lésions 
des  eenires  nerveux  ([ui  n’ont  pas  bénéficié  jus([u’à  présent  des  rayons  X. 
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Addendum  à  la  séarce  de  mars  1933. 


Contribution  à  la  di  ssociation  anatomique  et  clinique  des  leuco- 

encéphalites  subaiguës.  Le  type  corcentrique  de  Bal6,  par 
MM.  J.-A.  Barué  et  Luuo  vanBogaert. 

Le  travail  classique  d’Otto  Marburg  (1)  sur  «  la  prétendue  sclérose  en 
plaques  aiguë  »  est  basé  sur  trois  observations  anatomo-cliniques  dont  la 
dernière  apparaît  aussitôt  comme  assez  particulière.  Comme  elle  repré¬ 
sente  le  premier  cas  connu  de  l’afièction  à  laquelle  nous  consacrerons  ce 
travail,  il  n'est  pas  sans  intérêt,  croyons-nous,  de  la  rappeler  ici  dans  ses 
détails. 

Chez  une  femme  âgée  de  trente  ans,  sans  antécédents  alcooliques,  ni 
spécifi(|ues  s’installe  en  quinze  jours  une  affection  caractérisée  par  un 
syndrome  d’hypertension  cérébrale  et  de  gros  troubles  psychiques. 

Elle  se  plaint  de  céphalées  violentes  et  de  vomissements,  devient  rapi¬ 
dement  apathique,  somnolente,  tient  des  propos  peu  raisonnables  et  rit 
sans  motifs.  Son  délire  est  tel  qu’il  nécessite  l’intervention  de  la  police  et 
elle  est  mise  en  observation  psychiatrique. 

Elle  est  désorientée,  mais  calme  à  son  entrée.  On  constate  du  hoquet, 
de  l’incontinence  d’urines,  elle  ne  tient  pas  debout,  tombe  en  arrière  et 
dans  la  marche  elle  dévie  à  gauche.  Les  réflexes  achilléens  sont  plus 
vifs  à  droite.  Les  jours  suivants,  elle  dort,  ne  donne  que  de  rares  réponses 
d’ailleurs  plus  pertinentes  et  présente  un  peu  de  raideur  de  la  nuque.  La 
jambe  gauche  est  parétique.  Cette  parésie  s’accentue  bientôt.  On  note  de 
ce  côté  un  signe  de  Babinski.  La  somnolence  est  plus  profonde.  On  note 
encore  une  irrégularité  à  toutes  les  4-5  pulsations  radiales,  la  respiration 
est  du  type  de  Cheyne-Stokes.  La  nutrition  devient  impossible,  les 
matières  fécales  ne  sont  plus  retenues  et  la  patiente  meurt  douze  jours 
après  son  entrée  à  la  Clinique . 

A  l’autopsie,  on  note  un  œdème  cérébral  et  une  hyperémie  marquée. 
Le  centre  ovale  droit  est  particulièrement  atteint  dans  ses  régions  anté¬ 
rieures  et  moyennes  :  à  ce  niveau  des  îlots  rouges  grisâtres  sont  signalés, 
alternant  avec  des  zones  affaissées,  plutôt  jaunes  et  comme  liquéfiées. 
Ces  altérations  de  la  substance  blanche  se  voient  surtout  entre  la  tête  du 
noyau  câudé  et  l’insula.  On  retrouve  dans  le  pôle  frontal  les  mêmes 
plaques  griscs-rosâtres.  Dans  l’hémisphère  gauche,  on  trouve  des  modi¬ 
fications  moins  diffuses  et  qui  rappellent  les  images  ordinaires  de  sclé¬ 
rose  multiple  :  elles  occupent  le  pôle  frontal,  jusqu’à  l’insula,  et  le 
pôle  occipital  au  voisinage  de  l’extrémité  des  cornes  postérieures  du  ven¬ 
tricule  . 

Le  tronc  cérébral,  le  cervelet  et  la  moelle  sont  intacts. 
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La  ligure  10  du  mémoire  de  Marburg  reproduit  un  aspect  de  «  carie 
géographique  »,  tout  à  fait  particulier  et  l’auteur  s’attache  assez  longue¬ 
ment  à  l’interprétation  de  celte  démyélinisation  discontinue,  inexplicable 
])ar  une  confluence  de  foyers. 

Dans  cette  observation,  nous  soulignons  dès  à  présent  l’évolution  rapi¬ 
dement  fatale  avec  symptomatologie  bruyante,  indi([uant  un  foyer 
important  de  l’hémisplière  gauche,  l’absence  de  toute  lésion  décelable 
dans  le  tronc  cérébral,  le  cervelet  et  la  moelle,  le  caractère  concentriciue 
des  zones  ramollies,  occupant  l’intervalle  entre  l’insulu  et  le  noyau  caiidé, 
et  au(|uel  correspond  sur  les  i)réparations  niyélini([ues  l’aspect  en  «  carte 
de  géographie  »,  bien  observé  jiar  Marburg. 

La  troisième  observation  de  Marburg  ne  retient  pas  l’attention  des  neu¬ 
rologistes,  ni  des  pathologistes,  malgré  ([ii’elle  s’avère  si  difl’érente  des 
deux  autres  sur  lesquelles  repose  cette  importante  contribution  .  En  1925, 
Harré,  Morin,  Draganesco  et  Heys  (2)  publient  sous  le  nom  d’Encépha- 
lite  périaxile  diffuse  de  type  Sebilder  un  cas  anatomo-clinicpie  où  les 
lésions  sont  presque  uniquement  localisées  dans  la  substance  blanche, 
l’evètant  une  démyélinisation  concentrique  superposable  à  celle  du  cas 
de  Marburg,  respectent  le  cervelet,  le  tronc  cérébral  et  la  moelle.  On 
poursuit  dans  le  tronc  cérébral  la  dégénérescence  d’une  des  voies 
liyramidales.  Les  auteurs  séparent  résolument  leur  observation  du 
groupe  de  la  sclérose  en  plaques  et  la  font  rentrer  dans  le  cadre  de  l’en¬ 
céphalite  périaxile  subaiguë. 

Leur  malade  est  une  jeune  fille  de  19  ans.  Elle  présente,  en  même  temps 
(|uc  de  la  diplopie,  une  parésie  des  membres  droits  avec  maladresse  de 
la  main.  La  céphalée  s’accompagne  de  vomissements  du  type  cérébral. 
Les  premiers  troubles  semblent  durer  depuis  deux  ans.  Ce  n’est  qu’en 
1925,  qu’elle  fait,  un  matin,  une  hémiplégie  droite  incomplète. 

A  l’examen,  on  trouve  une  hémiplégie  droite  avec  persistance  de  qucl- 
<|ues  mouvements  d’élévation  du  bras  droit,  avec  signe  de  Babinski  et 
d’Oppenheim,  avec  une  manœuvre  positive  de  la  jambe.  La  sensibilité  de 
position  est  troublée  aux  deux  membres  supérieurs,  mais  surtout  à  droite, 
et  légèrement  au  niveau  des  orteils  gauches  tandis  (pie  la  parole  est  encore 
intacte. 

Dans  les  jours  suivants,  elle  présente  des  crampes  douloureuses  dans 
le  membres  supérieur  droit.  L’intelligence  est  conservée,  mais  elle  se 
fatigue  rapidement  et  l'attention  est  mauvaise. 

L  astéréognosie  est  marquée  aux  deux  mains.  Les  troubles  de  notion 
de  |)osition  sont  nets  des  deux  côtés,  mais  leur  interprétation  est  difficile 
du  lait  des  troubles  mentaux  qui  deviennent  manifestes.  On  assiste  enfin 
à  des  vraies  crises  toniques.  La  lecture  est  impossible.  La  nuque  est 
raide,  le  visage  est  tourné  à  droite  et  la  malade  est  incapable  de  le 
ramener  en  position  normale.  On  prélève  à  deux  reprises  un  liquide 
céphalo-rachidien  sanguinolent. 

L’examen  oculaire  montre  une  double  stase  papillaire,  le  diagnostic 
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posé  est  celui  d’une  tumeur  profonde  frontale  du  côté  gauche,  qu’une 
intervention  ne  peut  d’ailleurs  pas  découvrir. 

Quinze  jours  plus  tard,  on  observe  des  crises  de  contracture  doulou¬ 
reuse  à  gauche.  Elle  prend  de  ce  côté  une  attitude  de  flexion  forcée  réduc¬ 
tible  aux  prix  de  douleurs  très  vives.  Le  signe  de  Babinski  apparaît  de 
ce  côté.  La  moindre  irritation  psychique  favorise  le  déclanchement  de  ces 
crises  toniques. 

Cet  état  reste  stationnaire  pendant  quelques  semaines.  La  quadri- 
plégie  n’est  pas  tout  à  fait  complète,  les  réflexes  sont  vifs  et  diffus. 

On  note  au  niveau  de  la  jambe  droite  une  certaine  persévération  postu¬ 
rale,  des  tremblements  et  secousses  cloniqués  de  la  mâchoire,  parfois  un 
tremblement  vif  des  membres  supérieurs.  Lorsqu’on  recherche  le  réflexe 
de  Magnus  et  de  Kleyn,  la  malade  lève  pendant  la  rotation  du  cou  les 
bras  tendus  au-dessus  de  la  tète,  Le  même  phénomène  se  produit  à  droite 
lorsqu'on  essaie  d'obtenir  l’extension  du  bras. 

En  mars  1928,  les  troubles  intellectuels  se  sont  aggravés,  elle  présente 
du  j)leurer  involontaire,  une  hémiparésie  faciale  gauche.  La  déchéance 
générale  s’aggrave  et  elle  meurt  après  une  série  de  crises  de  raideur 
accompagnées  de  cris  singuliers. 

L’histoire  de  cette  malade  est  plus  complexe  que  celle  de  Marburg.  Des 
symptômes  prémonitoires  ont  apparu  deux  ans  avant  l’hémiplégie  bru- 
laie,  mais  à  partir  de  ce  moment  la  parenté  clinique  des  deux  cas  s'aflirme  : 
précocité  des  symptômes  psychiques,  installation  d’une  double  hémiplégie 
et  d’un  syndrome  d’hypertension  crânienne. 

L’évolution  ici  se  prolonge  :  ce  ralentissement  dans  l’extension  du 
processus  morbide  nous  permet  d’assister  à  l’éclosion  d’une  série  de 
troubles  plus  complexes  :  perturbation  des  affcrences  sensitives  et  mani¬ 
festations  exlrapyramidales  indiquant  les  progrès  de  la  déconnexion  cor¬ 
ticale  et  l'irritation  des  appareils  sous-corticaux. 

Les  auteurs  n’ont  pas  souligné  le  caractère  concentritiue  des  foyers 
'Macroscopiques,  mais  l’atrophie  considérable  de  la  substance  blanche  a 
peut-être  contribué  à  voiler  cette  lésion  si  curieuse.  Dans  certaines 
régions,  l’atrophie  est  telle  que  l’axe  blanc  a  à  peine  un  millimètre  d’épais- 
sour.  Le  corps  calleux  est  réduit  surtout  au  niveau  du  splénium.  Au 
niveau  des  lobes  fronto-temporaux,  où  le  processus  atteint  son  maximum, 
les  foyers  ont  un  aspect  jaunâtre,  induré  et  poreux, 

La  topographie  générale  des  lésions  est  bien  indiquée  dans  le  premier 
travail  consacré  à  ce  cas  :  les  foyers  atteignent  surtout  les  régions  tem¬ 
porales  profondes  et  la  circonvolution  de  Broca  ;  à  un  degré  moindre  le 
lobe  frontal. 

En  1927  (3],  Balo  publie  une  observation  en  tout  point  superposable  à 
celle  de  l’un  de  nous.  Il  la  difl'érencie  immédiatement  de  l'encéphalite 
Périaxile  diffuse  de  Haubner-Schilder,  en  fait  une  affection  isolée  pour 
laquelle  il  propose  une  dénomination  spéciale.  C’est  à  lui  que  revient  le 
Miérite  d’en  avoir  fait  un  type  anatomique  indépendant.  Cette  affection 
élective  de  la  substance  blanche  se  développe  par  foyers  de  la  grandeur 
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d’une  lentille  à  un  œuf  de  pigeon,  surtout  caractérisés  par  leur  aspect 
ramolli  et  imbriqué  en  bulbe  d’oignon.  L’aspect  concentrique  des  lésions 
est  tellement  spécial  que  Balo  l’introduit  dans  la  dénomination  do  la 
maladie.  Dans  les  zones  lésées,  les  gaines  médullaires  sont  détruites,  les 
cylindraxes  sont  intacts.  Les  couches  de  substance  blanche  intacte  et 
détruite  alternent  régulièrement. 

L’origineinfcctieuse  n’est  pas  démontrée.  Cette  alïection  diffèredel’#  En¬ 
céphalite  périaxile  ditfuse  par  le  caractère  focal  des  lésions,  de  la  sclérose 
en  plaques,  par  l'intégrité  de  la  moelle  et  de  la  substance  grise  ».  Le 
malade  de  lîalo  est  un  jeune  homme  de  28  ans  qui  présente  progressive¬ 
ment  de  l’agraphic,  puis  de  l’aphasie.  Ces  troubles  se  développent  en  un 
mois  et  sont  suivis  de  rap|)arition  rapide  d'une  parésie  du  facial  droit, 
[..es  mouvements  des  mains  deviennent  incertains. 

Le  premier  examen  neurologique  montre  une  parésie  faciale,  l’absence 
des  réllexes  pbarjmgiens,  une  certaine  dysarthric,  l’incapacité  d’écrire 
certains  mots  et  lettres  ([u’il  connaît.  Cependant  les  réllexes  abdominaux 
manquent  à  droite.  Les  mouvements  de  la  main  droite  sont  légèrement 
gênés. 

11  revient  consulter  deux  mois  plus  tard  avec  une  hémiplégie  droite,  de  la 
céphalée,  des  nausées  et  des  vomissements.  La  parole  est  plus  troublée,  il 
présente  de  l’incontinence  des  urines  et  des  spasmes  tonicjues  dans  les 
membres  atteints.  Les  deux  réflexes  crémastériens  et  les  réflexes  abdomi¬ 
naux  droits  sont  abolis.  Les  réllexes  tendineux  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs  et  du  membre  supérieur  droit  sont  très  exagérés. 

On  note  à  droite  un  clonus  du  |)ied,  un  signe  de  Babinski  et  une  para¬ 
lysie  faciale  d’origine  centrale.  Il  existe  en  outre  une  névrite  optique  bila¬ 
térale,  les  papilles  sont  proéminentes,  les  vaisseaux  ne  sont  pas  particu¬ 
lièrement  dilatés,  la  rétine  au  voisinage  de  la  papille  semble  également 
œdématiée. 

L’aphasie  sensorielle  est  totale.  Le  membre  supérieur  droit  est  hyper¬ 
tonique  ainsi  que  les  muscles  du  cou  de  ce  côté.  La  ponction  lombaire 
montre  une  hypertension  du  liquide  sans  modification  de  sa  composition 
cellulaire  ou  chimique.  Le  diagnostic  posé  est  celui  d’une  tumeur  tie  la 
région  de  Broca.  Le  patient  succombe  le  lendemain  de  l’intervention. 

Le  patient  de  Balo  présente  donc  un  syndrome  progressif  à  localisation 
pariéto-temporale,  puis  frontale  gauche.  Chez  lui  aussi,  l’évolution  est 
rapide  et  l’apparition  d’un  syntlrome  d’hypertension  entraîne  une  inter¬ 
vention  chirurgicale.  Il  se  présente  à  la  fin  comme  un  aphasique  senso¬ 
riel  total  et  on  trouve  à  nouveau  chez  lui  les  crises  toniques  du  cas  de 
l’un  de  nous. 

A  l’autopsie,  on  observe  un  foyer  de  ramollissement  concentrique 
fronto-pariétal  intéressant  la  substance  blanche.  Le  corps  calleux  est  œdé¬ 
matié.  On  observe  à  ce  niveau  des  stries  alternativement  grises  et  blan¬ 
ches,  ayant  chacune  deux  à  trois  millimètres  d'épaisseur.  Les  foyers  de 
l’hémisphère  et  du  corps  calleux  ont  la  même  consistance.  La  ou  les 
foyers  touchent  à  la  substance  grise,  le  processus  de  malacie  annulaire 
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semble  s’arrêter.  L’axe  blanc  de  l’iiemisphère  gauche  est  tacheté  de  plaques 
ayant  la  grosseur  d’un  grain  de  millet  ou  d’une  lentille  et  qui  peuvent  se 
fusionner.  Les  ganglions  de  la  base,  le  pont,  le  bulbe  et  la  moelle  ne  mon¬ 
trent  plus  aucune  lésion. 

En  19;}1,  G.  Patrassi  (4)  publie  une  observation  du  même  ordre,  mais 
ne  la  rattache  pas  au  type  défini  par  Balo.  Le  garçon  âgé  de  10  ans  qu’il 
a  observé  ne  s’était  plaint  en  1929  que  de  vagues  céphalées  survenant  par 
crises  et  d’accès  de  somnolence.  Un  examen  complet  pratiqué  à  celte 
époque  n’avait  montré  qu’une  légère  hypoacousie.  Pendant  les  premiers 
mois  de  cette  année  il  présente  des  crises  de  vertiges  avec  recrudescence 
des  céphalées  frontales,  parfois  une  poussée  fébrile  atteignant  38°.  Ces 
crises  ne  duraient  que  deux  jours  et  se  répétaient  huit  à  neuf  fois,  mais 
dans  l’intervalle  l’enfant  était  bien  portant. 

En  novembre,  la  vue  baisse  brusquement,  en  même  temps  que  l’oph¬ 
talmologiste  signale  une  stase  papillaire  double,  mais  surtout  à  gauche. 
L’examen  neurologique  reste  négatif.  La  ponction  lombaire  montre  une 
hypertension  marquée,  mais  les  différentes  réactions  sont  négatives.  Au 
début  de  décembre,  il  présente  une  parésie  faciale  droite,  cpiinze  jours 
plus  tard  une  contracture  légère  de  la  jambe,  puis  du  bras  droits.  L’en¬ 
fant  vomit.  Le  signe  de  Babinski  apparaît  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
abdominaux  disparaissent  en  même  temps  qu’apparaît  l’incontinence 
des  deux  sphincters.  Les  papilles  sont  en  voie  d’atrophie.  Il  meurt 
le  28  décembre.  L’ensemble  de  la  maladie  n’a  duré  que  six  semaines. 

L’examen  anatomique  montre  la  présence  de  foyers  de  ramollissement 
ti'ès  particuliers,  de  consistance  gélatineuse,  intéressant  surtout  l’hémi¬ 
sphère  gauche  et  entourés  d’une  zone  d’œdème.  L’un  occupe  l’axe  blanc 
du  centre  ovale,  entre  les  deux  premières  frontales,  la  frontale  ascen¬ 
dante,  la  tête  du  noyau  caudé  et  touche  à  la  couronne  rayonnante,  au 
noyau  lenticulaire  et  au  fond  du  ventricule  latéral.  Le  second  occupe 
l’axe  blanc  pariétal  et  atteint  la  partie  antérieure  du  lobe  occipital.  Un 
troisième  longe  les  radiations  optiques  et  surplombe  la  corne  postérieure. 
Dans  l’hémisphère  droit,  on  trouve  trois  foyers  analogues  mais  plus 
petits.  La  disposition  concentrique  est  nette  dans  plusieurs  d’entre  eux. 
Les  noyaux  gris  centraux,  le  cervelet,  le  pont  et  la  moelle  sont  in¬ 
tacts. 

En  1931,  l’un  de  nous  apprend  incidemment  par  le  professeur  Spalz 
qu’un  nouveau  cas  de  cet  ordre  vient  d’être  vérifié  et  doit  à  son  obligeance 
d’en  examiner  des  préparations.  Il  est  frappé  par  l’analogie  de  leur  image 
avec  celles  du  cas  de  Barré  et  de  ses  collaborateurs  et  de  la  différence 
avec  celles  de  l’encéphalite  périaxile  diffuse.  Nous  nous  sommes  demandés 
si  cliniquement  les  deux  maladies  présentent  la  même  différence  et  c’est 
ce  qui  nous  a  décidé  à  reprendre  l’analyse  du  cas  publié  par  l’un  de  nous 
en  1925. 

Le  cas  Spatz  dont  nous  avons  pu  examiner  des  préparations  est  encore 
inédit  :  il  sera  publié  prochainement  dans  un  mémoire  que  cet  auteur 
consacre  avec  Hallervorden  à  cette  troublante  maladie. 


sociiU'ii  DK  ynunouxin-:  du  paris 


Leur  malade  a  fait  l’objet  d'une  brève  communication  en  1931  (5).  Il 
s’agit  d'un  homme  Agé  de  24  ans,  qui  présente  cinq  semaines  avant  la  mort 
une  paralysie  ])rogressive  du  membre  supérieur  puis  inférieur  droit  avec 
aphasie  motrice,  une  double  paralysie  faciale  et  des  troubles  de  la  masti¬ 
cation  et  delà  déglutition  L’intelligence  demeura  intacte.  Dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  on  nota  une  augmentation  cellulaire  assez  marquée. 

La  section  du  cas  de  Spatz  montre,  dans  la  substance  blanche  des 
deux  hémisphères,  mais  non  d’une  manière  symétrique,  la  présence 
d’un  foyer  à  disposition  lamellaire  concentrique  et  dont  la  coupe  est 
annelée  comme  une  tranche  d’agate.  Les  couches  grisâtres  et  blanches 
alternent  régulièrement  entre  elles  comme  dans  le  cas  de  lîalo. 


Elude  clinique.  —  \.,a  maladie  décrite  par  Halo  touche  surtout  des  adultes 
jeunes  et  sans  prédilection  apparente  de  sexe.  Le  plus  jeune  a  dix-neuf 
ans,  la  plus  Agée  en  a  trente.  Aucun  ne  présente  de  prédispositions  névro¬ 
pathiques  ni  de  tare  alcoolique.  On  ne  relient  dans  leur  anamnèse  aucun 
incident  infectieux. 

Le  début  est  assez  brusque,  la  phase  d’invasion  ne  s’étend  que  sur 
quelques  semaines,  parfois  sur  quelques  jours,  comme  dans  l’observation 
de  Marhurg.  Exceptionnellement,  la  malade  de  Barré  avait  ressenti  les 
premiers  malaises  deux  ans  auparavant  sous  forme  de  diplopie,  de  vomis¬ 
sements  du  type  cérébral  et  d’une  légère  hémiparésie. 

Le  malade  de  Patrassi  n’a  présenté,  pendant  plusieurs  mois,  cpie  des 
accès  de  vertige,  avec  température  et  une  céphalée  intense. 

Ce  début,  pur  une  Iiéniiparésie  des  membres  et  de  la  face  du  ti/pe  cérébral, 
se  retrouve  dans  cpiatre  observations  sur  cinq.  Seule,  la  malade  de 
Marhurg  a  présenté  comme  signes  initiaux  des  troubles  psychiques.  Il 
est  de  règle  que  les  j)remiers  symptômes  de  foj'er  s’accompagnent  de 
troubles  indiquant  une  hypertension  crânienne. 

Dans  le  cas  de  Patrassi,  l’enfant  a  été  envoyée  à  l’hopilal  à  cause  de 
la  stase  papillaire.  Elle  a  constitué  jusque  quinze  jours  avant  la  mort  le 
seul  symptôme. 

A  côté  de  la  céphalée,  les  malades  ont  eu  parfois  des  vomissements, 
mais  la  stase  papillaire  fait  presque  toujours  partie  de  la  symptomatologie 
de  la  période  d'étal. 

Assez  tôt  on  observe  des  signes  d’un  foyer  cérébral  en  évolution.  Le  ma¬ 
lade  ne  peut  plus  écrire,  la  parole  est  troublée,  tantôt  par  dysarthrie, 
tantôt  par  suite  d’une  aphasie  sensorielle  débutante  (Balo)  ;  il  a  grand 
peine  à  lire  (Barré)  ;  elle  perd  ses  urines,  dévie  d’un  côté  en  même  temps 
([u’clle  devient  délirante  (Marhurg).  Le  délire  peut  même  nécessiter  une 
collocation.  Bientôt  ce  syndrome  en  foyer  s’accentue  :  sur  cinq  cas  con¬ 
nus,  on  note  quatie  fois  une  hémiplégie  droite,  une  fois  une  hémiplégie 
gauche.  Cette  hémiplégie  intéresse  ou  non  la  face.  Suivant  l’extension  des 
lésions  et  leur  topographie,  on  observe  un  tableau  de  démence  apathique 
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(Marburg),  d’aphasie  sensorielle  (Balo),  ou  motrice  (Spatz),  de  désorien¬ 
tation  partielle  (Barré),  de  gros  troubles  de  la  déglutition  (Balo),  du  pleurer 
involontaire  ou  une  astéréognosie  bilatérale.  Les  troubles  sphinctériens 
sont  précoces.  A  la  période  d’état,  le  syndrome  d’hypertension  est  de 
règle.  La  stase  papillaire  existe  dans  trois  cas  sur  cinq,  les  vomissements 
sont  signalés  dans  quatre  cas.  L’intelligence  reste  exceptionnellement 
intacte  (Spatz).  Le  développement  de  la  lésion  dans  la  région  sous-corti¬ 
cale  du  cerveau  favorise  l’apparition  de  spasmes  toniques  (Barré,  Balo), 
d’une  hypertonie  posturale  permanente  avec  apparition  des  réilexes  to¬ 
niques  du  cou  ;  d’accès  de  raideur  accompagné  de  cris  spéciaux,  de 
pleurer  involontaire.  Peut-être  faut-il  attribuer  à  l’atteinte  de  ces  mômes 
régions  les  arythmies  du  pouls,  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  et  la  ca¬ 
chexie  rapide  déjà  décrite  par  Marburg. 

Les  résultats  de  la  ponction  lombaire  au  cours  de  la  période  d’état  sont 
assez  divergents.  Barré  a  trouvé  à  deux  reprises  un  li([uide  sanglant, 
Balo  et  Patrassi  ont  trouvé  un  liquide  normal  mais  hypertendu  ;  Spatz, 
une  augmentation  du  nombre  de  cellules. 

Uéooliilion  fatale  est  de  règle  et  elle  ne  se  fait  pas  attendre.  La  malade 
de  Marburg  meurt  douze  jours  après  son  entrée  à  la  clinique.  Celui  de 
Spatz  survit  trois  semaines,  celui  de  Patrassi,  six  semaines. 

Le  malade  de  Balo  n’a  été  suivi  que  pendant  trois  mois.  Celui  de 
Barré  a  été  observé  pendant  huit  mois.  La  présence  d'un  syndrome  d’hy¬ 
pertension  peut  conduire  à  intervenir.  Cette  intervention  est  grave  (cas 
de  Balo),  et  ne  peut  avoir  aucun  eiïet.  Il  est  difiicile  à  l’heure  actuelle  de 
poser  de  diagnostic  différentiel  avec  certaines  tumeurs  cérébrales  aiguës 
et  l’erreur  reste  excusable. 

Le  début  brutal  par  un  syndrome  en  foyer  dont  l'évolution  rappelle  celle 
des  processus  malaciques  progressifs,  accompagné  d'un  état  d’hypertension 
oariable,  une  période  d’état  comportant  des  symptômes  d'une  lésion  profonde 
d’un  ou  de  deux  centres  ovales  et  plus  particulièrement  des  voies  longues 
pyramidales  et  temporo  pariétales,  une  évolution  raccourcie  et  rapidement 
fatale,  souve.d  avec  troubles  psychiques  :  tels  sont  les  signes  positifs  par  les¬ 
quels  se  traduit  la  leuco-encéphalite  concentrique  de  Balo.  Il  faut  y  ajouter 
ane  série,  de  symptômes  négatifs  :  l'absence  de  troubles  cérébelleux,  de  sur¬ 
dité,  de  cécité,  d'un  syndrome  de  dissociation  albumino-cytologique  du  li¬ 
quide  et  de  tout  symptôme  radiculaire  qui  pourrait  faire  suspecter  une 
lésion  spinale. 

Les  troubles  extrapyramidaux  si  typiques  dans  l’observation  de  Barré 
et  de  Balo  se  surajoutent  à  ceux  de  la  double  hémiplégie.  Ils  n’apparais¬ 
sent  ([u’au  moment  où  le  foyer  du  centre  ovale  commence  à  envahir  les 
régions  sous-corticales.  Cette  précession  de  l'élément  pyramidal  sur  le  syn¬ 
drome  dit  de  décérébration  est  intéressante  à  retenir. 


Deux  diagnostics  doivent  être  spécialement  discutés  :  celui  d’encéphalite 
périaxile  diffuse  du  type  Heubner-Sclnlder  et  celui  de  tumeur  cérébrale. 
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L’absence  du  caractère  familial  et  héréditaire  dans  tous  les  cas  connus 
jus([u’à  présent  de  leuco-encéphalite  concentrique  nous  permet  d’écarter 
immédiatement  de  ces  considérations,  le  groupe  des  leucodystrophies 
auxquelles  l’un  de  nous  a  consacré  récemment  avec  Scholz(6)  et  Ivan 
Bertrand  (7)  une  série  de  recherches. 

La  maladie  de  Balo  est  surtout,  à  en  juger  au  moins  par  les  cas  actuel¬ 
lement  connus,  une  maladie  de  l’adulte  et  son  diagnostic  différentiel  ne  se 
pose  donc  qu’avec  les  formes  sporadiques  de  la  maladie  de  Heubner- 
Schilder  chez  l’adulte.  Ces  cas  ne  sont  pas  fréquents  et,  sans  avoir  la  pré¬ 
tention  d’avoir  épuisé  la  littérature,  nous  avons  choisi  dans  celle  qui  nous 
était  accessible  une  série  de  onze  cas  vérifiés  de  sclérose  diffuse  chez 
l’adulte,  que  nous  avons  étudiés  au  point  de  vue  sémiologique.  Ce  sont 
les  cas  de  Jakob  (8),  Henneherg  et  Kramer  (9),  Walter  (10),  Staulfen- 
herg  (11),  Claude  et  Lhermitte  (12),  (üassirer  et  Lewy  (13),  Braun  (14), 
Kaltenhach  (15),  Klarfeld  (10),  Rochon-Duvignaud  et  Valière-Vialeix(17), 
et  Bouman  (18). 

On  peut  observer  aussi  dans  la  maladie  d’Heuhner-Schilder  une  évo¬ 
lution  suhaiguë  et  rapidement  fatale.  La  malade  de  Rochon-Duvignaud 
et  Valière-Valeix  ne  survécut  ([ue  soixante  et  onze  jours.  Le  début  de  l’af¬ 
fection  fut  marqué  par  une  cécité  rapidement  bilatérale.  On  découvrit  une 
stase  papillaire.  Pjlle  accusa  des  céphalées,  présenta  des  accès  d’épilep¬ 
sie,  de  la  diplopie,  entra  dans  un  état  de  stupeur.  La  lésion,  quoique 
non  reconnue  à  cette  époque,  est  typique.  Ce  cas  rappelle  par  son  syn¬ 
drome  oculaire  l’observation  de  Patrassi  à  laquelle  s’ajoutent  ici  des  accès 
épileptiques.  Ces  accès  se  retrouvent  dans  cinq  cas  sur  douze  de  sclérose 
dill'use  et  ne  sont  signalés  dans  aucun  des  cas  d’encéphalite  concentrique. 

La  sclérose  diffuse  peut  revêtir  cliniquement  une  forme  à  prédomi¬ 
nance  unilatérale,  les  lésions  anatomiques  étant  aussi  plus  marquées 
dans  un  des  hémisphères.  Braun  (15),  a  publié  une  observation  ana¬ 
logue.  Sa  patiente  devint  apathique,  gâteuse,  se  désintéressa  de  tout.  Une 
hémiplégie  progressive  se  constitua  et  finalement  une  hémianopsie  ho¬ 
molatérale.  La  lésion  typique  atteignait,  dans  l’hémisphère  droit,  un 
territoire  de  substance  blanche  étendu  de  la  frontale  antérieure  à  la  cal- 
carine,  et  gagnant  par  le  corps  calleux  le  centre  ovale  gauche.  Les  modi¬ 
fications  du  champ  visuel  d’ordre  hémianopsique  sont  signalées  cinq  fois 
sur  onze  cas  de  sclérose  diffuse  et  pas  une  seule  fois  dans  les  cas  d’en¬ 
céphalite  concentri([ue. 

La  présence  d’une  hémianopsie  homonyme  au  début  ou  dans  le 
cours  de  l’évolution  morbide  est  un  bon  signe  en  faveur  du  diagnostic  de 
sclérose  dilTuse,  car  on  sait  la  prédilection  du  processus  myélolytique 
]K)ur  le  secteur  rétroquadrigéminal  des  voies  optiijues. 

Le  début  par  des  troubles  psychiques  est  commun  aux  deux  maladies. 
On  peut  observer  dans  les  deux  une  apraxie,  une  aphasie,  une  agnosie 
visuelle,  ou  dysartbrie,  mais  le  plus  souvent  l’adjonction  des  deux  symp¬ 
tômes  que  nous  venons  de  discuter  change  l’aspect  de  l’évolution  clinique. 
Une  observation  de  Klarfeld  (17)  le  démontre. 
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Une  femme,  âjfée  de  2  5  ans,  se  plaint  de  céphalées  ;  on  signale  chez 
elle  lin  certain  ralentissement  intellectuel.  Quatre  mois  plus  lard,  elle 
est  incapal)le  de  lire  et  présente  une  hémianopsie  droite  avec  apliasie  et 
apraxie.  Après  une  crise  d’épilepsie,  elle  présente  une  liémianopsie 
gauche.  Les  maux  de  tète  et  les  vomissements  augmentent.  Les  pupilles 
continuent  à  réagir  elle  fond  d’œil  reste  normal,  pendant  que  se  développe 
une  hémiplégie  spasmodi([ue  droite.  L’ensemhle  de  la  maladie  dure  un 
an.  Les  lésions  trouvées  à  l’autopsie  sont  typiques,  elles  se  limitent  au 
Centre  ovale  des  deux  hémisphères,  mais  prédominent  à  la  région  oc¬ 
cipitale.  Cette  observation  est  typique  d’une  évolution  suhaiguë  et  d’une 
prédominance  unilatérale. 

Si,  dans  l’encéphalite  concentrique,  l’hémiplégie  est  le  symptôme  mo¬ 
teur  dominant  ;  dans  la  sclérose  diffuse,  le  symptôme  le  plus  fréquent 
est  la  paraplégie  spasmodique.  Elle  se  retrouve  dans  sept  observations  sur 
onze.  Le  cas  de  (ffaude  et  Lhermitte  (13),  pourrait  servir  d’exemple. 
Chez  ce  jeune  homme  de  19  ans  se  développe  une  paraparésie.  Puis  une 
paraplégie  spasmodique  progressive.  Il  présente  ensuite  des  accès  de  tor¬ 
peur,  de  troubles  visuels,  des  symptômes  d'apraxie,  de  la  dysarthrie  et 
devient  aveugle.  Le  fond  d’œil  reste  normal.  Il  meurt  au  bout  de  vingt 
mois.  La  paraplégie  spasmodique  ne  se  trouve  dans  aucun  cas  d’encépha¬ 
lite  concentrique  mais  l’hémiplégie  peut  tendre  à  devenir  bilatérale. 

Sans  nier  la  dilïiculté  de  séparer  cliniquement  ces  deux  maladies  dé- 
myélinisantes,  nous  pensons  que  l'existence  de  modifications  du  champ 
visuel,  l'apparition  d  accès  d  épilepsie  et  d'une  paraplégie  spasmodique  au 
cours  d’une  maladie  dévolution  progressive  suhaiguë  constituent  des  indices 
précieux  en  faveur  d'une  sclérose  difiase.  Leur  absence  dans  l’encéphalite 
concentrique  est  frappante.  On  trouve  encore  dans  la  sclérose  difluse  de 
l’adulte  d’autres  signes  qui  manquent  dans  l’encéphalite  concentrique, 
mais  ils  ne  sont  pas  assez  constants  pour  qu’on  puisse  se  baser  sur  leur 
présence.  Ce  sont  les  symptômes  cérébelleux  et  choréo-athétosiques. 
Comme  ils  font  également  défaut  dans  bon  nombre  d’observations  de 
Sclérose  diffuse,  la  valeur  de  leur  absence  dans  l’encéphalite  concentri¬ 
que  se  trouve  très  réduite. 


Le  diagnostic  différentiel  avec  les  formes  aiguës  des  tumeurs  cérébrales 
est  d’autant  plus  difficile  qu’on  a  signalé  des  formes  mixtes  de  glioma- 
tose  cérébrale  et  d’encéphalite  périaxile.  On  trouvera  dans  le  rapport 
remarquable  de  M.  Moreau  (21),  au  Congrès  de  Limoges,  une  mise  au 
point  précieuse  de  cette  question  difficile.  Nous  croyons,  quant  à  nous, 
que,  pour  1  instant,  il  y  a  le  plus  grand  intérêt  didactique  à  séparer  ces 
hlaslomatoses  d'un  groupe  de  maladies  dont  tout  indique  le  caractère 
strictement  dégénératif. 

La  différenciation  de  l’encéphalite  concentrique  avec  la  tumeur  aiguë 
présente  des  difficultés  parfois  insurmontables.  Il  suffira  de  relire  pour 
s’en  convaincre  l’observation  plus  haut  citée  de  Patrassi. 
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Le  terme  de  «  Tumeur  cérébrale  aiguë  »  a  été  introduit  dans  la  littéra¬ 
ture  neurologique  par  un  travail  d’Eslberg  et  Globus  (21).  Dans  la  plus 
grande  partie  des  observations,  il  s’agit  en  réalité  d’incidents  brutaux  et 
aigus  survenus  dans  l’évolution  d’une  tumeur  plus  ou  moins  silencieuse  : 
hémorragie  dans  un  gliome  muet,  hydrocéphalie  brutale  par  une  obs¬ 
truction  accidentelle,  poussée  d’œdème  cérébral,  claudication  intermit¬ 
tente  artérielle  d’une  région  déjà  envahie  par  une  néoplasie.  Le  plus 
souvent  ces  malades  ont  accusé  antérieurement  des  symptômes  dont  la 
valeur  est  reconnue  trop  tard .  Il  existe  néanmoins  un  groupe  de  cas  où 
les  patients  n'ont  pas  présenté  de  symptômes  avant  le  début  d'un  syn¬ 
drome  d’hypertension  brutale  :  l’affection  évolue  alors  comme  une  ma¬ 
ladie  aiguë  et  la  dénomination  d'Elsberg  et  Globus  est  tout  à  fait  légi¬ 
time.  Ce  sont  les  cas  de  ce  genre  qui  avaient  déjà  attiré  l’attention  de 
Bailey  et  Cushing  (2dl,  de  Globus  et  Strauss  (24)  :  les  spongioblastomes 
multiformes  étudiés  par  eux  avaient  évolué  vers  la  mort  dans  un  délai  de 
trois  à  treize  mois. 

L'évolution  clinique  deces  cas  rappelle  par  bien  des  points  celle  de  la 
malade  de  Balo.  Le  plus  souvent  la  céphalée  et  les  vomissements  ont 
apparu  récemment  ;  ils  ont  persisté  sans  rémission  jusqu’au  premier  inci¬ 
dent  neurologique  qui  peut  survenir  d’une  manière  quasi  a])oplectique. 
Le  patient  devient  en  quelques  heures  stuporeux,  comateux,  ou  pré¬ 
sente  une  paralysie  d’un  membre  :  son  état  d’apparente  intoxication  fait 
penser  à  une  infection,  impression  confirmée  encore  par  la  présence 
d’un  syndrome  méningé  discret.  La  stase  papillaire  est  de  règle.  Or, 
tous  ces  symptômes  sont  observés  dans  l’encéphalite  concentric|ue. 

La  différenciation  ne  se  fait  que  par  l’évolution.  Dans  les  tLimenrs  aiguës 
les  symptômes  cliniques  et  papillaires  suivent  une  aggravation  parallèle,  dans 
l'encéphalite  concentrique  les  signes  papillaires  ne  s’aggravent  pas  ou  régres¬ 
sent  ;  le  syndrome  d’hypertension  n’est  pas  progressif.  L’encéphalographie 
ne  montre  pas  de  modifications  des  ventricules.  Les  cornes  temporales  restent 
libres,  fait  important  si  l’on  songe  que  beaucoup  de  tumeurs  aiguës  se  déve¬ 
loppent  dans  le  lobe  temporal  ou  à  son  voisinage.  Les  troubles  des  nerfs 
crâniens  par  hypertension  prolongée  (ptose,  paralysie  faciale  périphéri- 
c[ue,  diplopie,  strabisme,  irrégularité  pupillaire)  manquent  dans  l’encé¬ 
phalite  concentrique. 

Dans  un  tiers  des  cas  d’Elsberg  et  Globus,  on  notait  une  pléocytose 
modérée  ;  dans  un  cinquième  des  cas,  une  xantochromie  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien. 

La  pléocytose  a  été  signalée  dans  un  cas,  la  xantochromie  dans  aucun 
des  cas  d’encéphalite  concentrique. 

Les  caractères  cliniques  et  biologiques,  l’évolution  du  syndrome  d’b}- 
pertension  peuvent  donner  une  certaine  indication  de  j)robabilité  en 
faveur  de  l’un  ou  l’autre  diagnostic,  mais  un  diagnostic  ferme  est  souvent 
impossible  à  poser.  Celui-ci  n’a  d’ailleurs  qu'un  intérêt  doctrinal,  tant 
sont  encore  misérables  les  résultats  opératoires  des  tumeurs  céré¬ 
brales  aiguës  (22) 
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Elude  anatomique.  —  Le  cas  de  Marl)urg  est  décrit  comme  sclérose  en 
plaques  et  cependant  son  auteur  signale  expressément  la  difficulté  d’ex¬ 
pliquer  par  la  confluence  des  lésions  l’aspect  «  encarte  de  géographie», 
qui  l’a  frappé.  Le  caractère  spécial  des  lésions  myéliniques  n’a  pas 
échappé  à  Barré,  Morin,  Draganesco  et  Reys,  qui  trouvent  sans  doute  des 
«  zones  de  désintégration  myélinique  absolue,  mais  elles  sont  presque 
toujours  sillonnées  de  raies  à  myéline  conservée  qui  reproduisent  de 
jolis  dessins  et  parfois  ont  un  aspect  concentrique  moiré  ».  Ils  signalent 
en  outre  des  lésions  des  axones,  la  présence  de  grandes  cellules  gliales 
rappelant  les  types  d’Alzheimer,  de  corps  granuleux  typiques,  d’éléments 
névrogliques  dont  l’intrication  est  telle  que  sur  les  coupes  au  Nissl  ou  au 
Riemsa  «  la  substance  blanche  apparaît  plus  intensément  colorée  que  la 
substance  grise  ».  Les  réactions  vasculaires  sont  d'àge  variable.  En  dehors 
des  lésions  cellulaires  à  distance,  l’écorce  ne  présente  qu’en  un  seul 
endroit  une  plaque  myélinique  sous-corticale  envahissant  la  substance 
grise.  Ces  auteurs  n’attachent  aucune  importance  aux  petits  prolongements 
kystiques  d’origine  épendymaire  de  la  région  calcarine,  mais  soulignent 
uussi  l’absence  de  lésions  primitives  au  niveau  du  cervelet,  du  tronc 
cérébral,  du  bulbe  et  de  la  moelle.  On  ne  trouve,  à  ces  niveaux,  qu’une 
dégénérescence  bipyramidale  secondaire.  Barré  et  ses  élèves  séparent 
l'ésolumcnt  leur  cas  de  la  sclérose  multiple  en  raison  de  l’absence  de 
dissémination  des  lésions  et  le  classent  dans  le  groupe  de  la  sclérose 
diffuse  subaiguë.  Il  faut  attendre  le  travail  de  Balé)  pour  voir  établir  la 
première  diflerencialion  histopathologique  entre  la  sclérose  diffuse  su- 
baiguë  et  celle  qui  nous  occupe.  Il  indique  d’emblée  la  lésion  cai)itale  : 
1  alternance  régulière  des  zones  claires  et  sombres,  sur  les  coupes  au 
Weigert  Pal.  Ces  zones  sont  imbriquées  comme  les  couches  d’une  agate. 
Ehaque  couche  montre  du  côté  de  la  périphérie  une  zone  où  la  myéline 
est  plus  dense  et  conservée,  du  côté  central  une  zone  claire  où  la  myéline 
est  raréfiée. 

L’exlension  de  la  lésion  par  tranches  concentriques  est  absolument  carac¬ 
téristique  et  différente  de  celle  de  la  sclérose  diffuse. 

Bah)  montre  qu’au  niveau  de  la  périphérie  les  corps  granuleux  chargés 
de  graisses,  colorés  par  le  scarlach  sont  les  plus  nombreux.  On  y  trouve 
aussi  à  ce  niveau  des  granulations  graisseu.ses  libres,  tandis  qu’au  centre 
des  foyers,  les  corps  granuleux  sont  rares  et  les  granulations  graisseuses 
seulement  intra-adventitiellcs.  La  désintégration  est  donc  plus  récente 
Vers  la  périphérie  qu’au  centre,  comme  dans  la  sclérose  diffuse.  C’est  au 
centre  des  foyers  qu’apparaît  l’organisation  fibreuse. 

II  est  frappé,  comme  Barré,  Morin,  Draganesco  et  Rej's,  de  la  présence 
de  neuroglie  hypertrophique  parfois  géante,  montrant  des  modifications 
progressives  non  douteuses,  mais  susceptibles  de  dégénérer  à  son  tour. 
Le  rôle  phagocytaire  de  ces  éléments  n’est  pas  évident.  Cette  gliose  est 
néanmoins  toujours  réactionnelle  et  nulle  part  Bah)  n’a  observé  d’images 
indiquant  une  prolifération  tumorale. 
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Palrassi  a  publié  une  étude  histopathologi((ue  fort  détaillée  de  son  cas. 
11  confirme  la  destruction  des  axones  au  centre  de  la  lésion  et  distingue, 
dans  le  foj'er,  trois  zones  bien  distinctes  : 

1"  La  zone  centrale  est  un  réticulum  lâche  d’origine  neurogliale,  formé 
d’astrocytes  librillaires  et  dont  les  mailles  contiennent  de  nombreux 
corps  granuleux  chargés  de  graisses.  Les  esjjaces  adventitiels  dilatés  sont 
gorgés  des  mêmes  éléments  et  de  cellules  d’apparence  lymphoïde. 

2“  Dans  la  zone  périphéricpie,  entre  les  éléments  myéliniques  à  peine 
raréfiés,  apparaissent  (,‘à  et  là  des  cellules  polygonales,  plus  petites  que 
des  cellules  ganglionnaires,  à  noyau  clair,  à  protoplasme  légèrement 
basophile  et  des  éléments  Ij'mphocytoïdes. 

;i°  Entre  les  deux,  on  trouve  une  zone  moyenne  bourrée  d'éléments 
cellulaires  géants,  à  protoplasme  abondant  et  acidophile  et  à  gros  noyau 
vésiculeux.  Ils  sont  à  la  veille  de  modifications  régressives.  Celles-ci  sont 
annoncées  par  une  margination  de  la  chromatine  nucléaire,  par  un 
gonllement  avec  hyalinisation  du  cytoplasme.  La  multiplication  des 
noyaux  a  la  même  signification.  La  myéline  se  fragmente  en  grains  fuchsi- 
nophiles  :  au  fur  et  à  mesure  ([ue  la  désintégration  avance,  ceux-ci  dis- 
])araissent  et,  dans  les  corps  granuleux  de  la  zone  centrale,  on  n’en  trouve 
plus  trace. 

Nous  avons  repris  avec  des  techniciues  plus  fines,  et  pour  autant  que  le 
matériel  restant  a  permis  de  le  faire,  l’étude  de  nos  pièces  de  1925.  Par 
suite  de  circonstances  indé[)endantes  de  notre  volonté,  il  nous  a  été  im- 
possible  d’utiliser  les  technicpies  sur  pièces  à  congélation  et  nous  indi- 
(pierons  plus  loin  quelles  sont  les  lacunes  cpii  en  résultent  au  point  de  vue 
de  l'analyse  du  métabolisme  myélinicpie.  Sur  les  |)réparalions  traitées  par 
les  méthodes  de  Weigert  et  à  l'hématoxyline  ferrique  on  voit  aussitôt  que 
la  démyélinisation  du  centre  ovale  n’est  comparable  ni  en  étendue  ni  en 
intensité  à  celle  qu’on  observe  dans  la  sclérose  diffuse.  On  ne  relrouue  pas 
la  démijélinisaüon  extensive  du  centre  ovale  si  caractéristique  et  qui  peut 
dans  certaines  formes  familiales  atteindre  toutes  les  fibres  myéliniques  de 
l’encéphale  et  du  cervelet.  La  conservation  des  fibres  en  U,  autre  caracté- 
risti(|ue  de  la  sclérose  diffuse,  n’est  pas  constante  dans  l’encéphalite  con¬ 
centrique  ;  il  n’est  pas  exceptionnel  de  voir  le  foyer  allleurer  la  substance 
grise  cérébrale  sans  inler[)osition  de  la  fine  bande  de  fibres  arquées  que 
nous  trouvons  dans  la  maladie  de  Heubner  Schilder.  Enfin,  lu  lésion  myé- 
linique  n'est  pas  continue  ;  les  différentes  bandes  de  démyélinisation  sont 
serties  dans  une  armature  de  fibres  conservées  et  à  des  territoires  envahis 
on  trouve  de  vastes  zones  de  substance  blanche  intacte.  Cet  aspect  mo¬ 
saïqué  des  foyers  esta  la  fois  différent  des  plages  grises  uniformes  de  la 
sclérose  diffuse  et  des  taches  à  l'emporte-pièce  de  la  sclérose  en  plaques. 
Le  fond  de  la  préparation  est  gris-sombre,  montrant  par  là,  la  conser¬ 
vation  d’un  nombre  appréciable  de  fibres  :  celles  ci  sont  i)lus  nombreuses 
([ue  dans  les  foyers  de  sclérose  multiloculaire. 

Les  divers  foyers  n’ont  pas  nécessairement  l’aspect  jaspé  ou  annulaire 
([ui  est  considéré  à  bon  droit,  comme  typi(|ue.  Leur  forme  peut  varier. 
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On  trouve  des  territoires  très  légèrement  déinj'élinisés  dont  le  contour 
polycyclique  rappelle  les  foyers  polysclérotiques. 

La  topographie  des  foyers  concentriques  n’est  pas  quelconque.  Nous 
iivonsdit,  plus  haut,  ([u’ils  n’envahissent  que  très  exceptionnellement  les 
couches  j)rofondes  de  la  substance  grise  corticale  et  qu’ils  en  restent 
<|uclquefois  séparés  par  une  mince  hande  de  fihres  en  U.  Le  même  aspect 
se  retrouve  au  voisinage  des  ventricules,  ou  le  foyer  concentric|ue  demeure 
séparé  de  la  cavité  cérébrale  par  un  pinceau  de  fibres  intactes. 


La  taille  des  foyers  est  aussi  variable  que  leur  forme.  Dans  notre  cas, 
elle  varie  d’un  grain  de  mil  à  une  noisette  et  si  plusieurs  foyers  sont 
souvent  juxtaposés  (il  en  était  ainsi  dans  l’axe  blanc  de  F  1),  ils  ne  sont 
pas  conlluents.  Les  foyers  arrondis  (ce  sont  ceux  qui  donnent  le  plus  bel 
aspect  de  la  tranche  d’agate  et  on  en  trouve  dans  le  mémoire  de  Bald  de 
remarquables  photographies)  sont  assez  rares.  Le  plus  souvent  les  zones 
atteintes  sont  intéressées  dans  les  coupes  suivant  des  axes  de  section 
‘lilférents:  à  l’aspect  en  bulbe  d’oignon,  se  substitue  alors  une  succession 
Je  bandes  longitudinales,  ou  de  marbrures  Dvalaires,  mais  l'alternance 
Jes  zones  atteintes  et  intactes  est  tonjoiirs  reconnaissable.  11  n’est  pas  excep¬ 
tionnel  de  voir  les  lignes  concentri(]ues  épouser  la  courbe  d'un  sillon  entre 
deux  circonvolutions  et  de  voir  l’un  d’elle  se  prolonger  dans  l’axe  blanc 
de  la  circonvolution  adjacente  (lig.  1).  Cet  aspect  rappelle  évidemment 
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celui  (le  la  maladie  d’Heuhner-Schilder.  En  d’aulres  points,  la  démyéli¬ 
nisation  j)cut  s’accentuer  et  s’étendre  à  un  vaste  territoire  sous-cortical. 
La  région  de  Broca  en  offre  un  exemple.  L’aspeet  est  alors  voisin  des 
atro])hies  extrêmes  de  la  substance  blanche  qu’on  observe  dans  l’autre 
maladie,  mais  on  retrouve  à  quelques  millimétrés  plus  loin  les  rayures 


caractéristi(|ues.  Quand  une  des  coupes  louche  le  pôle  du  loyer,  il  n’est 
l)as  rare  de  voir  ce  dernier  représenté  paï  une  plajfe  grisêtrc  au  centre  de 
lacpielle  est  conservé  un  minuscule  noyau  myélinique  bien  impréffné- 
Sur  les  coupes  suivantes  apparaît  le  loyer  concentrique  et  l'interprétation 
ne  fait  plus  de  doute.  Il  en  est  ainsi  dans  un  des  foyers  du  lobule  para- 
central. 

Les  zones  de  démyélinisation  ne  se  localisent  pas  exclusivement  à  la 
substance  blanche  des  hémisphères.  Si  nous  n’avons  pas  observé  avec 
certitude  des  prolongements  de  plaques  intéressant  la  substance  grise 
corticale  nous  voyons,  par  contre,  que  les  noyaux  (jris  centraux  ne  sont  pas 
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respectés.  Sur  une  coupe  passant  en  arrière  des  tubercules  maniillaires, 
par  le  plein  développement  du  pallidum,  on  retrouve  plusieurs  zones  de 
démyélinisation  juxtaposées.  Une  bande  marbrée  descend  du  pied  de  la 
couronne  rayonnante,  s’engage  dans  le  défilé  interstrié,  déborde  sur  la 
partie  dorsale  du  putamen  et  se  prolonge  entre  la  capsule  externe  et  l’avan l- 
inur.  Deux  foyers  ovalaires  interceptent  le  tiers  moyen  de  la  capsule 
interne,  s’insinuent  le  long  des  lames  médullaires  internes  et  externes  dans 


les  noyaux  striés  et  débordent  en  dedans  sur  le  noyau  externe  de  la  couche 
optique  (lig.  2). 

Il  est  intéressant  de  comparer  l’aspect  de  cette  lésion  avec  celle  qu’on 
observe  au  même  niveau  dans  la  maladie  d’IIeubner-Schilder  (fig.  d)  : 
dans  l’encépbalile  concentri([ue,  les  lésions  ])arcellaires  s’additionnent, 
elles  s’étendent  par  fragments  le  long  de  certains  systèmes  de  fibres  ; 
dans  la  sclérose  diffuse,  nous  poursuivons  dans  le  défilé  interstrié  une 
dégénérescence  pyramidale  secondaire  systématisée. 

Dans  le  tronc  cérébral,  l’axe  blanc  du  cervelet,  le  bulbe  et  la  moelle 
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on  n’ohscrve  aucune  atteinte  myclinique,  en  dehors  de  la  dégénérescence 
de’la'^voic  pyramidale  droite  due  à  la  lésion  en  foyer  de  la  capsule  et 
d’une  dégénérescence  de  l’anse  lenticulaire  ayant  pour  origine  les  foyers 
striés. 

La  structure  de  l’écorce  cérébrale  est  partout  conservée  ;  au  voisinage 
des  circonvolutions  motrices,  on  observe  des  modifications  cellulaires 
dans  les  trois  dernières  couches.  Les  éléments  de  Betz  sont  raréfiés  :  un 
certain  nombre  de  ceux  c[ui  restent  sont  gonflés  comme  au  stade  de  réac¬ 


tion  primaire.  Les  couches  V  et  VI  sont  plus  atteintes,  en  F  a  ;  beaucou]) 
de  cellules  présentent  une  dégénérescence  aigue  avec  un  début  de  pyenose 
mucléaire.  La  sclérose  atrophique  avec  hyperchromie  s’observe  au  niveau 
d’autres  éléments  (fig.  4).  On  observe  encore  une  fragmentation  épineuse 
des  dendrites  sclérosés,  une  dégénérescence  granuleuse  du  cytoplasme, 
])lus  rarement  une  lyse  bulleuse  de  son  contenu.  L’infiltration  lipo-pig- 
mentaire  est  rare.  Ces  lésions  ganglionnaires  sont  accompagnées  des 
réactions  gliales  et  satellites  habituelles  (fig.  T)).  Ces  lésions  n’atteignent 
d’ailleurs  cpie  des  unités. 

L’ensemble  des  couches  est  respecté.  On  retrouve  des  lésions  analogues 
au  niveau  du  pied  de  F  I,  de  F  II  dans  la  région  de  Broca  et  de  la  F  a. 
L’écorce  temporale  semble  plus  atteinte,  mais  ici  aussi  les  grands  déficits 
cellulaires  manquent.  Les  régions  pariétale  supérieure  et  occipitale  sont 
normalement  conservées. 
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Les  cellules  du  néo  et  du  palcostrié,  des  couches  optiques,  du  corps  de 
Luys,  du  noyau  dentelé,  du  locus  niger,  des  noyaux  du  toit,  du  noyau 
rouge,  de  l’écorce  cérébelleuse  sont  i’ntactes.  Bref,  les  lésions  cellulaires 
corticales  a  expriment  que  le  retentissement  des  dégénérescences  axonales, 
elles  sont  secondaires  à  celles-ci  et  à  peine  appréciables  si  on  compare 
entre  elles  les  images  cellulaires  et  niyéliniques.  Ce  caractère  accessoire 
des  lésions  corticales  ressortait  déjà  ti'ès  clairement  du  premier  travail  de 
Barré,  Morin,  Draganesco  et  Reys. 


Les  lésions  axonales  sont,  comme  dans  la  sclérose  diffuse,  moins  impor¬ 
tantes  ([ue  les  lésions  myéliniques  mais  elles  sont  indéniables.  Elles  va¬ 
rient  d’un  pointa  l'autre  du  foyer:  à  certains  niveaux  elles  sont  telle¬ 
ment  grossière,  que  dans  le  fond  de  la  préparation,  on  ne  retrouve  que 
des  débris  vermicellés,  fragmentés,  œdématiés  et  spiralés  des  cylindraxes. 
Dans  les  bandes  sombres,  les  gaines  et  les  axones  sont  intacts.  Les  fibres 
myéliniques  sont  également  atteintes  mais  beaucoup  plus  discrètement. 

Sur  les  préparations  par  la  méthode  de  Bielschowsky,  on  observe  un 
épaississement  rubané  des  fibres,  leur  fragmentation,  l’apparition  de  ren¬ 
flements  fusiformes  ou  bulleux,  des  bulbes  réactionnelles  au  niveau  des 
extrémités  fragmentées,  réactions  progressives  et  régressives  des  axones. 
Elles  sont  très  nettes  au  niveau  des  foyers  sous-corticaux,  beaucoup  moins 
nombreuses  dans  la  région  sous-corticale.  Elles  manquent  dans  l'écorce. 
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h’organisation  gliale  varie  en  densité.  Quand  on  compare  deux  coupes 
successives  l’une  traitée  par  une  méthode  myélinique,  l’autre  par  une  mé¬ 
thode  neuroglique  on  reconnaît  aussitôt  dans  celle-ci  l’image  positive  de 
^elie-là.  Aux  zones  démyélinisées  correspondent  des  bandes  de  sclérose 
neurogli([ue,  aux  zones  intactes  des  bandes  claires  (fig.  6). 

L’organisation  gliale  dans  l’ensemble  est  faible,  par  rapport  à  l'inten¬ 
sité  de  la  désintégration  myélinique.  Le  réticulum  glio-fibrillaire  est 
moins  dense  que  dans  la  sclérose  multiple.  Alvéolaire  à  la  périphérie  du 


foyer  ou  il  contient  un  grand  nombre  de  corps  granuleux  (lig.  7)  ;  au 
centre,  son  aspect  rappelle  les  images  de  la  sclérose  diffuse  ;  il  est 
presque  déshabité  et  sa  structure  est  uniforme. 

De  nombreux  éléments  gliaux  géants  occupent  les  points  nodaux  du 
réticulum  et  leur  taille  atteint  le  double  ou  le  triple  des  corps  granuleux. 
Ces  éléments  de  neuroglie  hj'pertropbi(|ue  (gemâstele  gliazellen)  dépas¬ 
sent  en  nombre  ce  (|ue  nous  voyons  habituellement  (lig.  8). 

Sur  les  préparations  cellulaires  au  (liemsa,  leur  forme  est  encore  plus 
typique.  Leur  noyau  vésiculeux  clair  avec  un  ou  deux  gros  nucléoles  à 
chromatine  marginée  mais  bien  visibles,  tantôt  arrondi,  tantôt  allongé, 
occupe  le  plus  souvent  un  des  côtés  d’une  nappe  protoplasmique,  pro¬ 
longée  du  côté  opposé  par  de  nombreux  dendrites  pénétrant  entre  les 
fibres  et  les  produits  de  désintégration  des  gaines  voisines.  Il  est  fréquent 
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<ry  trouver  deux,  trois,  parfois  quatre  noyaux  et  les  figures  de  division 
amitotique  ne  sont  pas  rares.  Le  protoplasme  est  bien  coloré,  présente 
des  contours  nets,  et  renferme  assez  souvent,  près  de  la  périphérie, 
(juelques  vacuoles  à  contenu  clair  et  brillant.  Le  bord  opposé  au  noyau 
est  baveux  et  on  peut  voir  en  mettant  au  point  à  différentes  profondeurs 
([u’il  est  souvent  constitué  d’un  collier  de  vacuoles  en  voie  de  dispersion 
((ig,  9).  Au  voisinage  de  ces  éléments  gliaux  géants,  on  trouve  souvent 
de  petits  noyaux  satellites. 

Le  noyau  de  cette  macroglie  hyperplasiée  subit  parfois  un  éclaircisse¬ 
ment  vacuolairc  particulier.  Le  ou  les  nucléoles  sont  masqués,  l’ajiparcil 


cbromidial  est  devenu  très  terne,  les  grains  chromatiniens  sont  peu  colo- 
rables.  Cette  forme  rappelle  celle  des  noyaux  de  la  neuroglie  géante  dé¬ 
crite  par  Alzheimer  dans  la  pseudosclérose,  mais  le  protoplasme  est  ici 
homogène  et  moins  dispersé  (fig.  10). 

r>es  corps  granuleux  ont  leur  aspect  habituel  et  circulent,  comme  ceux 
(|u'on  observe  dans  la  maladie  d’Heubner-Schilder,  dans  le  réseau  glio- 
librillaire  fondamental.  Ils  s’accumulent  dans  l’espace  adventitiel  des 
vaisseaux  et  leur  constituent  de  véritables  manchons.  Beaucoiq)  de  cor[)S 
granuleux  ont  la  taille  de  ceux  que  nous  voyons  habituellement  dans  la 
désintégration  fixe  ou  mobile. 

Dans  les  parties  ])ériphériques  des  lésions,  surtout  au  voisinage 
des  vaisseaux,  l’accumulation  de  corps  granuleux  et  de  la  macroglie 
bypertrophi(|ue  donne  une  image  si  particulière  qu’on  pourrait  songera 
la  possibilité  d’un  [irocessus  tumoral  (lig.  11). 
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Fig.  U.  —  l'nmi  d'im  vnissoiiii  iliuis  un  l'nj'cr  en  ploinc  nnlivito  niyclnlj'tiipn' ;  cm  voit  de  giuiehe  ù  di-nite  ; 
a)  l.e»  eellides  endiilhélildes  gnnlli-eB  et  ù  eiinlemi  grimideux  ;  b}  l.'espilee  advenliliel  ennlennnl  de  rnre.B 
Il  I  Ij  I  I  )  l  I  I  '  I  11  '  l"  I  '  '  '  1  '  1  I  l  'l' 

1,1  ehiiïde.  1,'mIi  de  ee.s  i-lémenl.s  (’)  évolue  déjà  vers'uii  type  géiuil  de  eoi  ps  giniudeiix. 


Mais,  il  n’en  est  rien  et  ce  processus  macroglique  est  simplement  réac¬ 
tionnel. 

Comment  jiénétrer  plus  avant  dans  le  rijllime  cl  le  mode  de  la  désiiitégra- 
lion  concentrique  si  spéciale  que  constitue  la  maladie  de  lîalô  ?  Par 
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opposition  à  la  diffusion  de  la  maladie  d’Heubner-Schilder  où  le  Fond  de 
la  préparation  est  constitué  par  un  tapis  uniforme  de  corps  ifranuleux  et 
tle  cellules  gliales  hypertrophiques  ;  limité  au  voisinage  de  l’écorce  par 
la  bande  pigmentée  si  caractéristique  de  myélophages,  nous  trouvons  ici 
une  série  de  foyers  ou  les  corps  granuleux  sont  serrés  les  uns  contre  les 
autres,  à  côté  des  cellules  gliales  géantes  et  séparés  [)ar  des  bandes  de 
tissu  sain.  Les  corps  granuleux  sont  bourrés  de  substances  prélipoïdes 
que  l’on  retrouve  dans  la  sclérose  diffuse  familiale.  Ils  ne  sont  séparés 
les  unsdes  autres  cpie  par  les  mailles  du  réseau  gliolibrillaire  et  fibro- 
blastifiue,  tandis  c[ue  (juelques  microns  plus  loin  on  retrouve  du  tissu 
sain. 


Dans  l’impossibilité  d’exécuter  les  techniques  au  Scarlach,  au  bleu  de 
Nil  sur  cou[)es  à  congélation,  nous  ne  pouvons  certifier  (jue  le  métabo¬ 
lisme  lipoïdien  soit  poussé  jus([u’au  stade  des  graisses.  11  semble  cepen¬ 
dant  qu’il  en  soit  bien  ainsi.  Sur  les  préparations  parla  méthode  d'Azan- 
Ileidcnbain  on  ne  trouve  nulle  part  les  gouttelettes  ou  les  cônes  colorés 
en  noir  par  l’hématoxyline  ferrique,  en  rouge  pai-  la  méthode  d’A/.an  et 
(|ue  Schol/.  et  l’un  de  nous  avons  observé  dans  la  sclérose  diffuse.  I>es 
corps  granuleux  sont  vides  d’inclusions  et  il  faut  en  coiudure  ((ue  les 
produits  de  désintégration  sont  conduits  à  un  stade  liposoluble.  11  n’y 
a  d’ailleurs  aucune  différence  entre  les  éléments  granuleux  intra-adven- 
titiels  et  eeux  (|ui  sont  diffus  dans  le  parenchyme,  au  [)oint  de  vue  mor- 
phologi(|ue,  et  la  méthode  à  l'hématoxyline  ferrique  ne  donne  pas  à  ceux- 
ci  l’aspect  grisaille  si  particulier  ([u’on  leur  trouve  dans  la  maladie 
d’Hcubner-Sehilder. 

Les  grands  élétiients  macrogli<[ues  contiennent  parfois  dans  leurs  va¬ 
cuoles  des  fragments  inyéliniqnes,  mais  en  général  les  inclusions  ne  sont 
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reprcsenices  dans  leur  cytoplasme  que  par  des  cavités,  dont  le  contenu  a 
été  extrait  par  les  solvants  des  graisses. 

Cette  macroglie  évolue  sans  aucun  doute  en  corps  granuleux,  comme  l’a 
bien  vu  Palrassi,  mais  leur  fonction  neurophagique  ne  se  manifeste  que 
là  où  règne  une  myélolyse  active.  Entre  les  corps  granuleux  atypiques, 
chargés  de  grains  réfringents  et  la  cellule  à  protoplasme  mat,  on  trouve 
tous  les  intermédiaires  (fig.  12).  Nous  n’avons  retrouvé  nulle  part  les  gra¬ 
nulations  ^d’azocarmin  qu’on  y  trouve  dans  la  sclérose  diffuse.  Dans  les 


foyers  jeunes,  on  trouve  d’ailleurs  un  très  grand  nombre  de  noyaux  d’aspect 
lymphoïde  (cellules  microgliques)  et  quelques  cellules  en  bâtonnet.  Les 
noyaux  pâles,  plus  gros,  à  cytoplasme  presque  invisible,  caractéristiques 
de  l’oligodendroglie  sont  moins  nombreux.  On  peut  rencontrer  en  plein 
parenchyme  des  éléments  de  neuroglie  plasmatique  chargés  de  granula¬ 
tions  noirâtres,  analogues  à  celles  qu’on  retrouve  dans  les  macrophages 
de  l’espace  adventitiel.  En  beaucoup  d’endroits,  les  prolongements  épi¬ 
neux  et  granuleux  des  éléments  microgliques  et  de  la  neuroglie  astrocy- 
taire  sont  plus  visibles  que  normalement  par  la  coloration  au  violet  de 
gentiane. 

Sans  pouvoir  l’alTirmer  de  façon  absolue,  en  raison  des  lacunes  techni- 
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([lies  (le  notre  analyse,  la  maladie  de  Bal(')  se  présente  comme  un  pro¬ 
cessus  nijjélolijliqiie  parcellaire  évoluant  par  foijers  successifs,  entraînant 
une  réaction  gliale  du  type  microglique  habituel  auquel  s' adjoignent  des 
éléments  de  macroglie  hyperj)lasique  et  géante,  réaction  assez  efficace  pour 
conduire  la  désintégration  au  stade  des  graisses.  L’oligodendroglie  ii  inter¬ 
vient  qu'au  second  plan.  Les  axones  sont  détruits,  (|uoi([ue  moins  grossiè- 
rement  ([iiela  myéline.  Les  espaces  adventiticls  présentent  des  réactions 


variables  indicjiiant  également  une  différence  dans  l’acuité  des  dégéné¬ 
rescences  d'un  endroità  l’autre.  A  côté  des  rorinules  lymphoïdes  pures 
observées  dans  les  noyaux  gris  centraux  ((ig.  Id),  on  ne  trouve,  dans  les 
loyers  anciens  ([u’une  couche  de  corps  granuleux  intra-advcntitiels  alors 
([u’en  dehors  de  l’espace  de  His  tout  le  processus  semble  être  arrivé  au 
stade  d’organisation.  Entre  ces  deux  types  extrêmes,  s’observe  une  formule 
d’activité  ou  les  cor|)s  granuleux  sont  mêlés  aux  grands  éléments  macro- 
gliipies  du  type  (yemâs/e/d  gltazellen. 

Dans  la  plupart  des  foyers  dégénératifs  (l’image  est  très  belle  dans  ceux 
C]ui  intéressent  les  noyaux  gris  centraux),  le  tissu  conjonctif  en  dehors  des 
vaisseau.v  prend  une  part  active  à  l'organisation  du  parenchyme  détruit. 
Déjà,  sur  les  préparations  au  Nissl,  nous  avions  été  frappé  de  la  présence 
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Fig.  —  l'ihroblusk's  avec  leur  îispcct  filjrillîiii’e  grossier  ;  à  leur  gauche  :  cavités  bulleuses  des  corps  gra- 
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luix  voisinages  des  grands  éléments  de  macroglie,  de  cellules  allongées, 
rnsiformes,  d’apparence  fibroplastique  (fig.  14).  Elles  Ibrment,  parendroils, 
de  vrais  pinceaux’dont  les  fibrilles  grossières  apparaissent  par  réfrin¬ 
gence  (fig.  15).  On'pouvail  sc  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  de  cellules 
gliales  alypicpies.  Le  doute  est  levé  grâce  aux  préparations  faites  par  la 
méthode  d’A/.an-Heidenhain.  Ces  éléments  se  colorent  en  bleu,  comme 
les  parois  vasculaires  par  opposition  à  la  teinte  rose-lilas  que  pren¬ 
nent  les  éléments  gliaux.  On  voit,  sur  ces  préparations,  que  les  ])ineeaux 
fibroblastiques  issus  des  vaisseaux  ou  libres,  ne  sont  pas  des  unités  dis¬ 
persées  et  dilliciles  à  retrouver  mais  qu  elles  jouent  dans  l'organisation 


des  zones  détruites  un  rôle  comparable  fonctionnellement  à  celui  de  la  glie 
fibrillaire.  La  part  du  mésenchyme  à  l’organisation  tardive  des  régions 
atteintes  est  un  nouveau  caractère  qu’on  ne  retrouve  pas  ù  ce  même 
(lepré  dans  les  petits  foyers  de  la  sclérose  dilfuse  familiale. 

On  observe  aussi  un  épaississement  hyalin  des  artères  et  artérioles. 
Sur  les  pré|)arations  par  la  méthode  d’Azan-Heidenhain,  leurs  parois 
apparaissent  en  bleu  violet  sur  le  fond  mauve  de  la  préparation  (fig.  16). 
Les  cellules  endothéliales  présentent  souvent  un  gonllement  granuleux 
du  cytoplasme  (fig.  17). 

Les  méninges  ne  sont  pas  intactes  :  à  leur  niveau,  en  dehors  d’une 
réaction  fibreuse,  on  observe  le  même  épaississement  hyalin  des  parois 
artérielles  (fig.  18). 
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Les  lésions  du  chiasnia  et  du  nerf  optique  méritent  aussi  quelques  con¬ 
sidérations.  Les  lésions  dégénératives  prédominent  sur  les  faisceaux  di¬ 
rects  et  croisés  des  deux  côtés,  les  Gbres  centrales  des  nerfs  optiques, 
c’est-à-dire  celles  qui  constituent  le  faisceau  maculaire  ne  sont  pas 
indemnes,  mais  elles  sont  moins  atteintes.  Les  Gbres  de  la  commissure  de 
Gudden  sont  intactes. 

Au  centre  du  cbiasma,  l’accumulation  des  grands  éléments  macro- 
gliques  résulte  de  la  décussation  à  ce  niveau  des  deux  faisceaux  croisés, 
et  non  d’une  atteinte  focale  particulière.  La  lésion  est  au  point  de  vue 


histopathologique  du  même  type  que  celle  qu’on  observe  dans  les  centres 
nerveux,  mais  plus  discrète (Gg.  19).  On  trouve  une  démyélinisation  avec 
atteinte  des  a.\ones,  présence  de  corps  granuleux  banaux  et  de  grands  élé¬ 
ments  macrogliques.  La  sclérose  neuroglique  est  moins  importante  que 
celle  du  névraxe.  Les  inodiGcations  vasculaires  sont  moins  grossières 

(fig.  20). 

Ces  lésions  ne  sont  pas  les  séquelles  d'une  simple  stase  pajjillaire  d’ori¬ 
gine  hypertensive,  elles  continuent  la  lésion  cérébrale. 

p]n  elTet,  dans  la  dégénérescence  du  nerf  optique,  suite  de  stase 
|)apillairc,  la  lésion  débute  toujours  par  les  éléments  périphériques  et 
revêt  pendant  assez  longtemps  un  aspect  marginal.  Le  segment  au  voisi¬ 
nage  du  canal  oi)tique  et  celui  qui  est  le  plus  proche  du  bulbe  oculaire 
sont  les  plus  atteints  (Liebrecbt).  Au  fur  et  à  mesure  de  la  dégénéres¬ 
cence,  la  sclérose  glio-conjonctive  s’organise.  C’est  au  cours  de  cette 
dernière  qu’on  observe  le  phénomène  inGammaloire  qui  a  retenu  l’atten- 
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tion  des  auteurs  anciens  et  que  l’on  considère  aujourd’hui  comme  secon¬ 
daire. 

Au  contraire,  il  s’agit  dans  le  cas  qui  nous  occupe  d’un  processus  dif¬ 
fus  et  primitif,  surpris  encore  à  son  début,  comparable  au  processus 
intracérébral,  dont  il  diffère  par  l’absence  du  caractère  ^discontinu  des 
lésions. 


Nos  recherches  histopathologiques  confirment  donc  pleinement  celles 
du  mémoire  original  de  Balô.  L’encéphalite  concentrique  subaiguë  est 
une  maladie  démyélinisante,  évoluant  par  foyers  concentriques  d’un 
aspect  très  particulier.  Dans  les  zones  atteintes,  la  dégénérescence  des 
gaines  l’emporte  sur  celle  des  axones,  mais  ceux-ci  sont  également  tou¬ 
chés.  Cette  dégénérescence  donne  naissance  sur  place  à  une  prolifération 
neurogliale  intense  faite  surtout  de  microglie  et  de  macroglie  géante  du 
type  gemàslele  glia.  Les  myélophages  semblent  capables  de  conduire  la 
désintégration  au  stade  des  graisses.  La  macroglie  participe  à  cette  fonc¬ 
tion  phagocytaire.  La  présence  in  loco  de  corps  granuleux  beaucoup  plus 
grands  que  ceux  que  nous  voyons  habituellement  en  témoigne.  Son  acti¬ 
vité  dans  le  métabolisme  semble  moins  grande  que  celle  de  la  microglie. 
L’oligodendroglie  est  peu  abondante.  L’espace  adventitiel  accueille  les 
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corps  granuleux  el  les  macrophages,  et  participe  activement  au  processus 
vecteur  par  des  réactions  lymphoïdes  bien  visibles  dans  les  territoires 
d’atteinte  récente. 

La  maladie  de  Halo  peut  intéresser  le  nerf  optique  :  les  lésions  qu’on  y 
retrouve  indiquent  que  la  stase  papillaire  n’est  pas  seulement  le  l'ait 
du  retentissement  à  distance  d’un  processus  d’hypertension,  mais  qu’elle 
est  due  à  Vexlension  locale  de  la  maladie.  L’infiltration  gliale  iieut  envahir 
les  couches  les  jdus  inférieures  du  cortex  (fig.  21). 

La  part  de  la  réaction  conjonctive  dans  la  maladie  décrite  par  Halo 
mérite  plus  d’attention  encore.  Halo  lui-même  signale  la  dégénérescence 
hyaline  des  artères  c[ue  nous  avons  retrouvée.  Le  tissu  fibroblastique 
jeune  participe  à  l’organisation  des  foyers  et  la  présence  d’une  réaction 
méningée  du  même  type  est  non  douteuse. 

On  peut  donc  se  demander  si  les  réactions  périvasculaires  sont  symp¬ 
tomatiques,  c’est-à-dire  secondaires  à  la  dégénérescence  locale  au  sens  de 
Spielmeyer  ou  si  elles  doivent  être  interprétées  comme  un  phénomène 
inllammatoire  réel.  Il  nous  est  impossible  de  répondre  allirmativemenl 
à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces  questions. 

On  peut  admettre  cependant  que  la  présence  d’une  réaction  fibroblas¬ 
tique  jeune  avec  sclérose  vasculaire  jilaide  en  faveur  d’un  processus 
toxique  local  ou  généralisé,  endo-  ou  exogène.  Cette  réaction  mésenchy¬ 
mateuse  n’existe  pas,  à  ce  degré,  dans  les  syndromes  dégénératifs  pro¬ 
gressifs.  On  ne  peut  rien  dire  de  plus. 

L’un  de  nous  a  rapporté  ailleurs  dans  deux  travaux  différents  les  ré¬ 
sultats  des  examens  de  trois  cas  de  sclérose  diffuse.  Dans  ces  trois  cas, 
il  s’agissait  d’un  processus  dégénératif  chroniciuc  tendant  à  envahir  d’une 
manière  diffuse  rensemble  du  névraxe.  Dans  un  de  ces  cas,  le  caractère 
extensif  du  processus  faisant  défaut  au  premier  examen  et  cependant 
toutes  les  zones  blanches  eérébro-cérébelleuses  étaient  atteintes  mais  à 
des  degrés  variables.  Une  autre  caractéristique  de  cette  maladie  était 
constituée  par  l’insuffisance  fonctionnelle  de  la  glie  à  conduire  l’évolu¬ 
tion  des  produits  de  désintégration  au  stade  des  graisses.  La  microglie 
jiarticipait  à  un  degré  variable  à  cette  réaction,  c[ui  pouvait  être  assurée 
également  [lar  des  corps  granuleux  issus  de  la  macroglie  bypertro- 
j)hi(iue. 

Sans  doute  les  trois  cas  étudiés  appartenaient-ils  à  la  forme  familiale 
de  la  maladie  el  une  telle  formule  histopathologique  ne  se  rencontre-t-elle 
pas  dans  tous  les  cas  publiés.  11  serait  intéressant  d’étudier  au  point  de 
vue  du  métabolisme  des  lipoïdes  des  cas  sporadiques,  car  cette  dystrophie 
gliale,  que  nous  avons  longuement  étudiée,  ne  s’y  rencontre  pas  sous 
une  forme  stricte. 

On  connaît,  dans  la  littérature  de  la  sclérose  diffuse,  des  cas  où  le  mé¬ 
tabolisme  li|)oïdien  est  assuré  comme  dans  la  sclérose  multiple  par  des 
corps  granuleux  d’origine  microglique.  La  révision  de  ces  observations 
nous  entraînerait  trop  loin  :  il  nous  suffira  de  dire  qu’elles  représentent 
des  exceptions. 
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Une  pareille  différence  dans  l’évolution  des  lésions  rend  compte  de  la 
distinction  clinique  qui  s’impose  dans  les  cas  typiques  entre  les  deux 
affections. 

La  leuco-encéphalite  subaiguë  du  type  Bald  évolue  par  poussées,  ayant 
parfois  la  brutalité  d’un  ictus  ou  d’une  tumeur  aiguë  :  les  symptômes 
sont  d’emblée  graves  et  permanents,  on  n’observe  aucune  détente,  ni 
aucune  tendance  à  la  restauration.  La  maladie  évolue  rapidement.  La 
localisation  des  foyers  à  la  substance  blanche  du  centre  ovale  et  sur  les 
connexions  profondes  fronto-temporales  rend  compte  de  la  fréquence  des 
hémiplégies  uni-  ou  bilatérales  et  des  syndromes  aphasiques.  Le  déficit 
psychique  est  souvent  global.  Les  symptômes  oculaires  sont  surtout  ceux 
d’une  hypertension  ou  d’une  névrite  brutales. 

Les  symptômes  extrapyramidaux  sont  préterininaux  et  se  greffent 
sur  un  tableau  uni- ou  bipyramidal.  Au  contraire,  dans  la  leuco-encé¬ 
phalite  diffuse  du  type  Heubner-Schilder,  la  destruction  plus  lente  et 
plus  diffuse  de  toutes  les  fibres  nerveuses  donne  naissance  à  un  syn¬ 
drome  progressif  dont  la  symptomatologie  devient  de  plus  en  plus  riche. 
L’indifférence  et  l’apathie  de  ces  patients,  leur  déchéance  psychique 
insidieuse,  les  attaques  épileptiques  indiquent  l’emprise  des  systèmes 
d’association  les  plus  élevés.  L’apparition  des  troubles  pyramidaux 
indique  une  démyélinisation  de  plus  en  plus  profonde  du  centre  ovale 
et  qui  s’achève  par  la  dégénérescence  secondaire  de  toute  la  voie.  Quand 
les  lésions  gagnent  l’étage  strio-cérébelleux  on  peut  voir  survenir  des 
mouvements  choréiformes,  du  tremblement,  ou  des  symptômes  d’abasie. 
Les  modifications  du  champ  visuel  et  les  troubles  de  l'audition  verbale 
ou  sensorielle,  de  la  gnosie  optique  apparaissent  au  fur  et  à  mesure  que 
les  lésions  gagnent  les  zones  d’association  ou  de  projection  plus  posté¬ 
rieures. 

Cette  différence  dans  l’allure  générale  des  deux  maladies  se  traduit 
aussi  dans  leurs  données  histopathologiques. 

Loin  de  nous  l’idée  d’affirmer  que  la  distinction  soit  toujours  possible. 
Les  formes  atypiques  ne  manquent  pas  dans  ce  groupe  des  maladies 
déiuyélinisantes  dont  l’étude  est  d’autant  plus  difficile  et  obscure  que  leur 
étiologie  reste  totalement  inconnue.  Les  publications  actuelles  ne  peuvent 
avoir  d’autre  objectif  que  d’apporter  des  documents  anatomo-cliniques 
bien  analysés  et  de  proposer  un  classement  provisoire  :  dans  le  groupe 
des  leiico-encéphaliles,  la  forme  concentrique  subaiguë  de  Balo  semble 
constituer  un  type  anatomo-clinique  autonome. 
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La  catatonie  expérimentale,  comme  réaction  fréquente,  généralement  non 
spécifique  du  système  nerveux  et  probablement  spécifique  dans  le  cas  de 
la  catatonie  de  l’urine  humaine,  par  H.  dk  .JoN(i. 

L’auteur  a  trouvé  près  de  30  substances  susceptibles  de  jjrovoquer  la  catatonie  chez 
les  rats  dont  la  mescaline,  l’adrénaline  dans  des  limites  de  dosage  très  étroites  appro¬ 
chant  de  la  dose  mortelle,  racétylcholine,  l’azote, l’acide  carbonique,  etc.  La  catatonie 
expérimentale  paraît  se  produire  indépendamment  de  l’espèce  de  formule  chimique. 
noter  que  des  produits  bioiogi(iues  comme  l’adrénaline,  l’acétylcholine,  un  extrait  li- 
poïde  d’urines  normales  ou  iiatbologiques  ont  le  mêrneeffet.Le  taux  de  substance  toxique 
‘le  l’urine,  appelée  jiar  l’auteur  et  ses  collaborateurs,  notamment  Freund,  «catatoxine  », 
est  très  diminué  ilans  la  démence  précoce  et  la  psychose  maniaque  dépressive. 

Catalepsie  et  épilepsie.  Leur  association  dans  quelques  affections  cérébrales 
(troubles  vasculaires,  hypertension  intracrânienne).  Quelques  mécanismes 
physiologiques  et  expérimentaux,  par  IL  IIamuk  et  U.  L,\o,vciiii. 

Observations  d’intrications  symptomatiques  entre  la  catalepsie  et  l’épilepsie  au  cours 
d’affections  cérébrales  variées. 

napproehemont  de  ces  données  e.liniqmîs,  d’une  part,  avec  les  données  expérimen- 
lales  (|ui  apparentent  la  catatonie  à  l’épilepsie  sous  l’influence  des  intoxications  (de 
-Jong  et  Baruk),  d’autre  part  avec  les  données  expérimentales  concernant  les  mêmes 
effets  i)ar  l’injection  de  substances  médicamenteuses  o\i  urinaires,  d’autre  part  encore 
avec  les  données  cxpérimenlaies  concernant  les  mêmes  effets  par  l’allergie  tuberculeuse 
(H.  Baruk,  Bidermann  et  d’Albane)  qui  semble  fixer  sur  le  cerveau  ou  la  méninge  le 
virus  tuberculeux  (IL  Baruk,  .1.  Bertrand). 

Entrées  pour  peureilysie  générale  après  première  hospitalisation  en  1913  et 
en  1932.  Contribution  à  l’étude  de  l’influence  des  nouveaux  traitements, 
par  Th.  Simo.n  et  .1.  Bou.vnr. 
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r.lKi  :  423  iMilrros  |i(mr  I>.  (1.,  23  rt'fhulos  (5  1/2  %). 

lOii  l'.K'W,  301  entrées,  84  reclmles  (28  <>,o). 

I,e  niiiÈiOre  heimeoiip  jilus  erand  des  recluilcs  on  1032  jüiraîl  dû  aux  cas  non  amé¬ 
liorés  [lai'  les  nouveaux  trailemeids.  Mlles  ont  alors  lieu  dans  de  très  lirel's  délais,  lin 
certain  noinbta^  île  rémissions  (12  atteint  .ü  à  7  ans,  alors  qu’iui  1013  elles  ne  dé- 

Vo8U  concernant  le  maintien  de  l'asile  Sainte-Anne,  par  fl.  Di-.,\i\v. 

Sur  la  pro|iosiliou  de  l'auteur,  la  Société,  à  l'unardndté,  émet  le  vii'U  que  le  dépar- 
lemenl  de  la  Seine  conserve  intéendement  l'.Vsile  Sainte-Anne  comme  établissement 
psyi  biatrique  id  que  la  eonstriietion  ilepuis  lomrteinps  projetée  il’im  asile  supplé- 
meidaire  soit  eutre|irise  à  bnd'  délai.  l’vi  i.  floranoN. 


Port  illégal  d'uniforme  chez  un  débile,  | 


Préseidalion  d'uu  Inimna'  arrêté  id  condamné  à  un  mois  de  [irison  avec  sursis  ]iour 
jiort  illégal  d'uidrorme  militaire.  Il  s'agit  d'un  débile  ipii, très  épris  d'une  femme,  s’était 
rendu  compte  que  les  visites  ipi'il  lui  faisait  imporlunaient  beaucoup  celle-ci.  11  avait 
coneu  ce  dé('uisenient  eomini'  un  moyen  de  défense  contre  lui-même,  pensant  qu’il 
n’oserait  plus  se  présenter  à  idle  dans  un  vêlement  qu’il  n'avait  pas  le  droit  de  porter. 

Syndrome  catatonique  accompagné  de  contractures  bilatérales  au  niveau  des 
membres  supérieurs.  Traitement  orthopédique.  Amélioration,  par  It.  I.iaiov 

et  l>.  lil  OKMlVITClI. 


Préseidation  d'une  malade  qui,  an  cours  de  l'évolution  d’un  syndrome  catatonique, 
est  atteinte  de  emdraelures  an  niveau  des  doigts,  à  la  suite  de  l'imposition  du  maillot. 
I.’intérêl  de  cetle  observalion  réside  dans  le  fait  (pie  ce  syndrome  est  ajiparu  assez  brus¬ 
quement  idiez  une  malade  de  plus  de  ûP  ans,  jus((u’al()r.s  indemne  de  toute  manifesta¬ 
tion  psyidiopathiipie,  id,  ipi'enfiu,  une  amélioration  des  troubles  psyctdques  semble 
a^■oir  suivi  la  réduidion  tbérapeutiipie  des  eoutraetures. 

Syndrome  frontal  par  extension  cérébrale  d’un  épithélioma  nasal, 

liai-  A.  Conrrois.,  ,1.-0.  Thki.i.ks,  II.  I,  vu.midi;  et  Ai.tmax. 

Homme  de  bb  ans,  traité  (bqiuis  4  ans  pour  nu  épilliélioma  eudonasal.  Troubles 
mentaux  diqniis  un  an.  .Syndrome  oculaire  récent  :  exoplitalmie,  blocage  do  l’œil  droit 
avec  strabisme,  cécité  conqiléte  sans  lésiondu  fond  d'(eil.  Le  syndrome  mental  consiste 
en  indifférence,  désorientation,  oubli  des  faits  anciens,  amnésie  de  fixation,  fabulation 
riche,  eiipborie  avec  moria.  Troubles  de  la  régulation  Ibermiipie  et  hypnique,  impuis¬ 
sance  sexuelliu  Anosmie.  Pas  de  troubles  moteurs,  ni  sensitifs  (d)jectifs,.  pas  d’aphasie 
ni  d’apraxie.  l.es  auteurs  rapprindient  le  «  syndrome  fronlal  »  observé  du  syndrome  men¬ 
tal  de  lu  |>sycliose  de  Korsakoff  et  discutent  les  éléments  patbogéniques  jio.ssibles  : 
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néoplasie  inlrpcérébrale  détruisant  les  pôles  frontaux,  hypertension,  ou  action  diffuse 
fies  toxines  cancéreuses  sur  une  zone  cérébrale  étendue. 

Erotomanie  et  délire  d’interprétation,  par  J.  Capgbas,  E.  Joaki  et 
R.  TiiniLLiKH. 

Présentation  d’une  femme  de  37  ans,  persécutée-persécutrice  amoureuse,  qui  de¬ 
puis  la  séparation  de  son  mari  il  y  a  7  ans,  se  croit  aimée  des  hommes  qu’elle  a  l’oc¬ 
casion  d’api)rocher  et  persécutée  ensuite  par  plusieurs  d’entre  eux. 

En  dernier  lieu,  syndrome  complet  d’érotomanie  fixé  sur  un  homme  politique,  mais 
associé  à  un  délire  de  persécution  caractérisé  par  une  abondante  prolifération  d’inter¬ 
prétations  f)ortant  sur  l’entourage  qu’elle  accuse  d’intriguer  contre  elle  pour  le  séparer 
de  l'objet  et  pour  le  pervcitir. 


Présentation  de  paralytiques  généraux  traités  avec  succès  peu-  le  stovarsol, 

I)ar  !..  Marcuano. 

Des  divers  cas  présentés,  l’auteur  conclut  que  le  traitement  doit  être  continué  d’une 
façon  intensive  chez  les  sujets  qui  ont  recouvré  un  état  mental  normal  mais  chez  les- 
fiuels  il  [lersiste  encore  des  modifications  pathologiques  du  liquide  rachidien,  que  l’on 
peut,  par  une  reprise  intensive  du  traitement,  arrêter  de  nouveau  la  marche  de  la  para¬ 
lysie  générale  chez  des  sujets  qui,  après  une  rémission,  ont  suspendu  trop  tôt  leur  trai¬ 
tement,  (jue  l'efficacité  du  traitement  peut  quelquefois  ne  se  manifester  qu’à  la  3«  ou 
même  la  4®  série  d’injections,  que  l’apparition  d’un  ictère  fébrile  au  cours  du  traitement 
h’est  pas  une  contre-indication  |)ourla  reprise  des  injections  aussitôt  après  la  guérison 
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Séance,  du  13  mars  1933. 


A  propos  d’un  cas  d’ostéosarcome. 

MM.  Leci.urcç)  et  Oandikm  rapportent  le  cas  d’un  ouvrier  âgé  de  33  ans  qui  fit  au 
Cours  de  .sou  travail,  le  9  novembre  1932,  une  chute  sur  le  genou  gauche.  Le  12  no- 
vembri^  il  consulta  un  médecin,  car  il  souffrait  d’une  douleur  intense  à  l’articulation  de 
ce  genou.  Il  resta  au  repos  jusqu’au  19  décembre,  tenta  alors  de  reprendre  son  travail, 
■hais  dut  l’abandonner  dès  le  24  décembre  en  raison  de  la  persistance  de  la  douleur  et 
•f’une  gêne  accentuée  à  la  marche.  Une  radiographie  du  genou,  pratiquée  le  12  janvier, 
hiontra  une  érosion  de  la  corticalité  du  condyle  externe  du  fémur  gauche  et,  le  24  jan¬ 
vier,  au  cours  de  l’expertise  qui  fut  faite,  on  nota  un  épaississement  du  condyle 
externe.  Enfin,  le  U  février,  une  biopsie  pratiquée  sur  la  tumeur  osseuse  montra  qu’if 
s’agissait  d’un  ostéocarcome  du  globe  cellulaire.  Tout  paraissait  donc  indiipier  qu’il 
S’agissait  en  l’esiièce  d’uii  ostéosarcome  d’origine  traumati(iuc. 


SOCrÉTËS 


r>s-i 

Cependant,  une  étude  plus  attentive  de  ce  cas  permit  d’établir  :  1“  Que  le  clioc  avait 
porté  sur  la  rotule  et  non  sur  le  condyle  externe  du  fémur. 

2"  Que  le  traumatisme  avait  été  bénin  et  n’avait  déterminé  aucune  lésion  apparente. 

.'i'’  Que  la  lésion  sipielettique  correspondait  à  un  éclatement  de  l’os  à  point  de  départ 
central. 

I.a  nature  traumati([ue  de  l’ostéosarcome  ne  pouvait  donc  ôtre  admise,  car  il  y 
manquait  deux  conditions  essentielles,  à  savoir  : 

Un  traumati.sme  important  et  la  localisation  de  ce  traumatisme  portant  exactement 
sur  la  région  où  se  développa  la  tumeur. 

!..  et  G.  montrent  d’après  ce  cas  qu’elles  peuvent  être  les  difficultés  d’interprétation 
et  les  erreurs  possibles  en  matière  de  pathologie  traumatique.  Ils  insistent  sur  la  néces¬ 
sité  d’être  prudent  avant  de  conclure  à  la  nature  traumatique  d’une  lésion.  L’expert 
<loit  s’attacher  .à  déterminer  rimjiortance  des  lésions  initiales  et  faire  une  critiiiue 
précise  des  témoignages. 

Trssirîn  rappelle  un  cas  d’ostéosarcome  que  Reclus  avait  cru  pouvoir  rattacher  à 
un  acc.idcnt  du  travail  et  dont  la  nature  traumatique  tut  infirmée  par  la  suite. 

M.  RoiiiNiîAi:,  itar  contre,  cite  le  cas  d’un  enfant  ([ui,  àla  suite  d’un  choc  violent 
sur  le  front  ayant  déterminé  une  fêlure  du  rebord  orbitaire  et  une  vaste  ecchymose, 
présenta,  2  mois  après,  un  ostéosarcome  du  plafond  de  l’orbite,  djbnt  l’origine  trau- 
mati(jue  était  indubitable. 

M.  Luci.r.nco  ne  nie  pas  la  |>ossibilité  d’ostéosarcomes  de  nature  traumatique,  mais 
il  insiste  sur  la  nécessité  d’établir  cette  origine  par  une  observation  scrupuleuse  de 
chaque  cas. 

Rupture  de  la  bandelette  optique  gauche  chez  deux  victimes  d’un  même 
accident  d’automobile. 

M.  Mulluh  (de  Lille)  rapporte  l’observation  d’un  accident  d’automoljih^  au  cours 
duquel  une  voiture, carrossée  en  torpédo,  fut  prise  on  écharpe  par  un  camion.  Sous  le 
choc,  les  arceaux  de  la  capote  de  la  voiturette  s’abattirent  sur  la  t'te  d(^s  deux  per¬ 
sonnes  assises  à  gauche.  Il  en  résulta  chez  l’une  et  l’autre  une  fracture  du  crâne  et 
un  arrachement  de  la  bandelette  optique  gauche,  sans  lésion  méningée  ou  cérébrale. 
La  mort  fut  immédiate  dans  les  deux  cas.  L’auteur  insiste  sur  le  mécanisme  de  l’ac- 
<-ideut,  sur  la  rareté  do  la  ru|)ture  isolée  des  bandelettes  optiques,  sur  leur  pathogénie 
ainsi  (|uo  sur  l’analogie  des  lésions  des  deux  victimes. 

.\L  CouTin.As  confirme  la  rareté  des  lésions  isolées  des  bamhihdtts  o|)ti(pies.  Il 
n’existe  à  sa  connaissance  que  3  ou  4  observations  d’hémiano[)sie  par  lésion  des  baii- 
delettiw,  lésion  relevant  en  général  d’une  blessure  par  balle  ou  par  coup  de  baïon¬ 
nette. 

11  s'agit  là,  le  plus  souvent,  de  trouvailles  d’autopsie. 


A  propos  de  la  destrution  des  fourmis  dans  les  locaux  d’habitation. 

.\L\L  Di.voiii,  Dkvai,,  et  Henri  IlnsoiLi.n  montrent,  à  propos  d’une  expertise,  la 
difficulté  <iu’il  y  a  à  ilétruire  les  fourmis  lorsque  l’on  no  peut  atteindre  directement  la 
fourmilière.  Ils  répondent  aux  critiques  formulées  par  M.  Chavigny  en  soulignant 
que  le  proc.édé  préconisé  par  ce  dernier  s’était  montré  insuffisamment  efficace. 
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Sur  la  valeur  indicatrice  des  plis  des  draps  pour  déterminer  le  sexe  du  dormeur 


Wn-As  ((rAIf^cr)  csLiinc  que  la  situation  qu’il  a  cru  pouvoir  établir  entre  la  dispo¬ 
sition  des  plis  imprimés  aux  draps  par  l’homme  et  celle  laissée  par  la  femme,  a  une  va¬ 
leur  diafruosti(pie  réelle.  Le  fin  plissé  correspondrait  à  l’homme,  les  plis  rares  et  larges 
è  la  femme.  Ses  observations  se  seraient  vérifiées  dans  20  cas  sur  28.  11  fait  observer 
que  ces  signes  différentiels  ne  doivent  pas  être  recherchés  sur  les  lits  des  malades. 

A  propos  de  la  disposition  des  plis  des  draps  suivant  le  sexe  du  dormeur. 

M.  Mulissinos  s’est  livré  à  île  nombreuses  et  iiatientes  recherches  destinées  à  contrô¬ 
ler  les  indications  avancées  par  M.  Witas.  Cos  recherches  très  méthodiques  ont  été 
faites  dans  dos  milieux  d’étudiants  et  dans  des  hôtels.  11  en  résulte  que  la  forme,  la 
disposition  et  le  nombre  des  plis  laissés  aux  draps  sont  influencés  par  de  nombreux 
taet(nirs  indépendants  du  sexe  ihi  dormeur.  Ces  facteurs  sont  : 

l.a  position  du  dormetir  sur  le  dos  ou  sur  le  côté. L’agitation  ou  le  calme  du  sommeil. 
L’état  <lu  drap,  neuf  ou  usage.  L’état  du  matelas.  L’état  du  sommier  (si  le  drap  est 
neuf  et  le  sommier  dur,  il  n’y  a  pas  de  plis) .  Enfin  la  durée  du  sommeil  nécessaire  à  la 
formation  des  plis.  .M.  Melissinos  conclut  de  ses  recherches  que  les  signes  différentiels 
d’après  le  sexe  proposé  ])ar  M.  Witas,  n’ont  pas  de  valeur  absolue  dans  les  affaires 
judiciaires. 

M.  Tissiiai  rappelle  la  suggestion  cpi’il  a  déjà  faite  à  |)ropos  de  l’emploi  éventuel  du 
pendule  comme  «  sexographe  ». 

M.  BiiLOT  fait  observer  (pie  l’emploi  du  pendule  n’a  de  valeur  qu’entre  les  mains  de 
sujets  iiarticulièrement  exercés. 11  évoque  le  talent  surprenant  d’un  habitant  de  l’Ailier 
qui  serait  capable,  à  l’aide  d’un  pendule,  de  déterminer  chez  les  femmes  enceintes,  le 
sexe  de  l’enfant  à  naître  et  qui  n’aurait  commis  qu’une  erreur  sur  25  cas. 

M.  Mulluh  se  montre,  sceptique  sur  l’application  pratique  de  la  radiesthésie  dans 
le  cas  de  la  détermination  des  .sexes. 

I'riuourg-Blanc. 


Société  Belge  de  Neurologie. 


Séance  du  28  junuier  1933. 
Brosident  :  M.  Em.  BuEMtai. 


Les  syndromes  neuro-anémiques,  par  M.  IL  Blâment. 

1’"'  cas  :  homme  de  lô  ans;  depuis  1029,  faiblesse,  nervosité,  insomnie,  sueurs  noc¬ 
turnes,  troubles  urinaires,  diminution  de  l’acuité  visuelle  ;  souffre  depuis  longtemps  de 
troubles  digestifs  et  de  constipation  ;  on  octobre  1929,  on  pose  le  diagnostic  d’anémie 
pernicieuse  ;  un  traitement  par  le  foie  amena  une  amélioration  rapide  sauf  en  ce  qui 
concerne  les  troubles  des  membres  intérieurs.  En  février  1930,  rechute,  amaigrissement 
de  10  kgr.  Nouvelle  cure,  amélioration  hématologique  marquée,  état  neurologique 
stationnaire. 
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2'  cas  :  Homme  de  64  ans  ;  en  1022  a  subi  un  traumatisme  assez  important  (a  été 
enseveli  sous  un  éboulemenl)  ;  en  1025,  troubles  gastriques,  depuis  lors,  a  dù  s’aider 
do  cannes  iiour  marcher;  entre  à  la  Clinique  en  juiti  1032,  l’aibicsse  extrême  des  jambes, 
vertiges  intenses,  inappétence  ;  teint  nettement  jaune,  muqueuses  très  pâles.  I. 'analyse 
du  sang  montre  une  anémie  intense  aux  environs  de  1.500.000  globules  rouges. 

t.e  malade  rei;oit  de  l’extrait  de  foie  en  injections,  à  cause  de  son  inappétence  quasi 
l<dale.  Amélioration  subjective  nette  ;  par  contre,  la  formule  sanguine  ne  change  guère. 
A  ce  moment,  le  foie  est  donné  par  ingcsiiou  (250  gr.  par  jour)  ;  très  rapidement  se  ]iro- 
duit  une  poussée  réticulocytaire.  Amélioration  progressive,  depuis  lors,  cet  état  favo- 

3'  cas  :  homme  47  ans  ;  syndrome  neuro-anèmique  de  forme  polynévrilique  ;  anémie 
à  1.600.000  globes  rouges  ;  traitement  par  ingestion  de  foie  (2.50  gr.  par  jour)  ;  amélio¬ 
ration  rapid(!. 

Discussion  <le  la  classification  des  syndromes  neuro-anémiipios,  leur  étiologie;  à  ce 
dernier  i)oint  de  vue  .M.  l'Iament  semble  plulùt  admettre  (|u’uue  seule  et  même  cause 
pathogène  agirait  pour  provoiiinu'  à  ta  fois  la  tièficience  du  système  nerveux  cl  celle 
des  organes  hématopoïétiques  ;  les  troubles  nerveux  ne  seraient  ])as  dus  à  ranèmie  ; 
on  sait  d’ailleurs  qu’ils  peuvent  la  précéder. 

1)0  toute  fai'on,  ces  syndromes  neuro-anémiques  méritent  d’être  bien  connus  par  le 
praticien  parce  qu’il  n’est  malheureusement  (pie  trop  rare  (pie  nous  disposions  d’une 
thérapeuti((ue  sinqile  et  efficace  contre  des  affections  ueurologiiiues  organiques. 

Un  cas  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë  probable,  par  M.  10.  EvnAnn. 

On  tend  à  faire  de  la  poliomyélite,  antérieure  subaiguë  une  affection  autonome  ; 
l’affection  étant  rare,  il  y  a  intérêt  a  en  publier  les  cas  observés,  même  s’ils  n’ont  pu 
être  vérifiés  anatomi([uement.  li  s’agit  d’un  homme.de  45  ans  ;  en  seiitembre  1931,  iiaré- 
sie  du  membre  supérieur  gauche  avec  atropine  musculaire  ;  plus  tard  on  a  estimé  qu’il 
s’agit  d’une  parésie  des  deltoïdes  d’origine  inyopathique  ;  en  février  19.32,  le  malade 
(cabinier  au  chemin  au  fer)  a  été  incapable  d’actionner  ses  leviers  ;  on  mars,  se  manifeste 
de  la  fatigue  rapide  des  membres  inférieurs  ;  puis  aiiparait  du  tremblement  des  mains. 
L’atrophie  et  ia  diminution  de  la  force  musculaire  aux  membres  supérieurs  aboutissent 
à  une  impotence  presapie  totale.  Les  secousses  fibrillaires  et  fasciculaires  sont  nom¬ 
breuses  au  niveau  des  muscles  du  cou,  de  la  racine  des  membres  supérieurs,  dans  toute 
l’étendue  de  ceux-ci  et  au  niveau  du  (luadriceps.  Aux  membres  supérieurs,  tous  les 
réfiexes  sont  abolis  ;  les  rotuliens  sont  vifs,  parfois  ébauche  de  clonus,  tant  à  droite  qu’fi 
gauche,  ébauche  de  Babinski  à  gauche,  sensibilités  superficielle  et  profonde,  normah's; 
pas  de  signes  cérébelleux.  Examens  sérologiques  négatifs,  liquide  C.  lî.  normal.  I.’affec- 
tion  suit  une  marche  progressive  ;  il  n’y  a  pus  de  manifestations  fébriles,  actuellement 
apparaisouit  des  signes  bulbaires  discrets. 

M.  Evrard  examine  les  divers  diagnostics  possibles  et  croit  pouvoir  éliminer  notam¬ 
ment  :  la  polynévrite,  la  syringomyélite,  une  myélopatliie  sy[)hiliti(iue,  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotropliique,  la  myopathie  primitive  progressive  (malgré  le  début  scapulo- 
humoral  de  l’amyotrophie),  c’est  pourquoi  il  s’arrête  au  diagnostic  de  ((  poliomyélite  » 
antérieure  chroni((ue. 

Volumineux  kyste  echinococcique  du  lobe  frontal,  par  MM.  Divnv,  Ciinis  ropnR 
Moreau. 

H([rnm0  de  26  ans,  sans  passé  pathologique,  à  part  une  blessure  par  éclat  d’obus  au 
snmm(d  de  la  tête,  on  1918,  il  avait  été  amené  évanoui  â  l’ambulance  ;  dans  la  suite, 
n’avait  plus  rien  ressenti. 
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Los  premiers  troubles  de  l’affectioii  actuelle  remontent  à  avril  19-20  ;  céphalalf'ios 
sous  forme  de  crises  violentes,  avec  congestion  de  la  face  ;  vomissements  fréquents  ; 
troubles  psychiques  (alternatives  de  dépression,  d’excitation)  ;  neurologiquement,  on 
ne  constate  <iu’un  Babinski  bilatéral;  l’examen  montre  une  ])apille  <le  stase  bilatérale. 
Trai'ement  radiothérapique  qui  n'améne  aucune  amélioration  ;  apparition  do  crises 
épileptiformes  ;  tor[>eur,  apathie,  instabilité  motrice  ;  il  existe  certains  traits  d’une 
aphasie  d’expression  ;  lecture  Irès  difficile,  écriture  très  défectueuse.  Les  radiogra¬ 
phies  ne  doimaient  aucun  indice  concernant  la  localisation  d’une  tumeur  cérébrale 
éventuelle  ;  les  signes  de,  localisation  étant  très  peu  précis,  en  ))ratiqua  la  trépanation 
a  gauche,  en  raison  de  l’existence  d’un  syndrome  ajihasique  fruste.  Le  cortex  visible 
était  d’app.irence  normale,  les  fonctions  exploratrices  restèrent  infructueuses.  Le  ma¬ 
lade  ne  résista  pas  au  choc  oi)cratoire  et  mourut  le  jour  même. 

L’autoi)sic  révéla  la  présence  d’un  volumineux  kyste  du  lobe  frontal  «  droit  ».  L’exa- 
hicn  histopathologique  montre,  ((u’il  s’agit  d’un  kyste  échinoeoccique. 

•Malgré  la  rareté  de  cotte  affection  dans  notre  fiays,  ce  cas  démontre  que  hjrsqu’on 
soupçonne  une  tumeur  cérébrale,  aucun  examen  de  laboratoire  no  doit  être  négligé 
pour  s’efforcer  d’en  préciser  la  nature. 

De  toute  façon,  l’affection  reste  très  grave  ;  les  auteurs  qui  ont  l’expérience  de  l’échi- 
hococcoso  cérébrale  (notamment  les  chirurgiens  sud-américains)  ]u-éeoniscnt  l’inter¬ 
vention  en  doux  tomijs,  même  en  cas  de  succès  opératoire,  la  survie  est  généralement 
b;èvo. 


Groupement  Belge 

d’études  oto -neuro-ophtalmologiques  et  neuro-chirurgicales. 


Séance  du  18  décembre  193‘2. 
Président  :  M.  le  Dr  V.  Ciinv..<»L. 


La  séance  annuelle  du  (  troupenie.nt  belge  d'Ktudes  O.  .\.  O.  et  N.  (’..  a  été  un  succès  ; 
olle  était  consacrée  en  ordre  principal  à  la  Physiologie  et  à  la  Pathologie  de  1  Ollaction. 

Assemblée  nombreuse  où  l’on  remar([uait  la  présence  de  beaucoup  d’assistants  venus 
>le  Prancc  et  de  Hollande  :  MM.  lîaldenweck,  Hill,  Rouget  (Paris),  Barré  (Strasbourg)  , 
Heverchon  (Lille),  Lollet  (Lyon),  Portinann  (Bordeaux),  Van  Iterson  {Hollande,  Leydcn', 
yuix  et  Van  légniond  (Utrecht),  etc... 

Présentation  d’un  malade,  par  M.-P.  Martin. 

Tumeur  dure  de,  lu  région  occipitale  droite  qui  a  progressivement  augmenté  de  \o- 
liime,  mobile  sur  les  plans  profonds  ;  le  malade  présente  de  la  déviation  vers  la  droite 
dans  la  marche  aveugle.  I,a  radiographie  montre  une  tumeur  osseuse  n'entamant  pas 
la  table  interne  ;  il  s’agirait  d’ostéite  fibreuse  kystique  comprimant  légèrement  le  cer¬ 
velet.  1,’auteur  se  propose  d’extirper  la  tumeur. 

Les  réflexes  psychogalvaniques  et  le  sens  olfactif,  par  M.  Van  Iterson  (Leyden). 

L’auteur  expose  une  technique,  de  précision  pour  l’excitation  olfactive,  technique  qu'il 
a  imaginée  pour  l’étude  des  réactions  psychogalvaniques  aux  excitations  de  l’odorat. 
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La  technifiuc  permet  d’isoler  complètement  le  sujet  de  rappareillaffo  et  de  doser  dans 
une  certaine  mesure  les  excitations  par  un  système  de  cliauffaf^e  des  substances  odo¬ 
rantes.  L'anteur  montre  une  série  de  réactions  psycliopralvaniipies  enrefristrées  par  le 
galvanomètre  d’Fiindliovcu. 

Les  réflexes  olfactifs  et  leur  valeur  séméiologique,  par  M.  H.  Kyssen  (Anvers). 

1“  Des  différents  réflexes  olfactifs  connus  jusqu’à  présent,  seules  les  réactions  psyclio- 
galvaniiiuüs  et  les  modifications  vasculaires  et  respiratoires  nous  paraissent  pouvoir 
constituer  des  signes  objectifs  manifestes  et  crédibles  d’e.xcitabilité  olfactive.  Le  ré¬ 
flexe  psychogalvanique,  si  intéressant  qu’il  soit,  et  si  évident  qu’il  puisse  être,  réclame 
encore  une  technique  relativement  compliquée  et  est  en  outre  beaucoup  trop  sensible 
pour  trouver  une  application  utile  en  clinique.  Ceci  est  très  regrettable,  car  s’il  est  vrai 
qu’il  existe  des  relations  étroites  de  concordance  dans  le  temps  entre  le  réflexe  psycho¬ 
galvanique  et  la  réaction  jdéthysmographique,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  le  réflexe 
psychogalvani(|ue  peut  jiarfois  se  produire  en  l’absence  de  modifications  plélhysmogra- 
phi(pieB  (Wiersma).  La  technique  pneumograiihique  et  la  technique  pléthysmogra- 
phique  (la  seconde,  a  été  simplifiée  i}ar  la  méthode  de  'VCiersma)  sont  d’une  application 

Il  est  certain  que  lus  substances  odorantes  pureme.nt  olfactives  .sont  capables  de  modi- 

trairement  à  l’opinion  deCauleot  de  von  SkramIiU,  les  réactions  respiratoires  à  ces 
substances  ne  diffèrent  en  général  pas  essentiellement  d(^  celles  déterminées  par  des 
excitations  mixtes,  leur  difféi'ence  n’étant  que  d’ordre  ([uantitatif.  Il  n’en  est  pas  moins 
indispensable  d’iidroduire  dans  la  série  des  odeurs  auxquels  le  sujet  est  soumis,  des 
substances  à  action  trigômellairc,  car  en  cas  d’anosmie  avec  absence  de  réflexes  res- 
Iiiratoires  et  pléthysniographi(|ues  aux  odeurs  [lures,  l’emploi  de  substances  irritajitcs 
nous  renseignera  sur  la  capacité  do  réaction  du  sujet. 

La  respiration  est  modifiée  d’une  façon  |ilus  constante  que  le  volume  plétliysmogra- 
pbique.  Cependant  cette  dernière  réaction  est  encore  relativement  frérpiente.  Aussi, 
estimons-nous  '(uc  son  enregistrement  doit  pouvoir  se  faire  simultanément  avec  celui 
de  la  respiration.  11  n’est  pas  rare  en  effet  de.  constater  une  réaction  pléthysmogra- 
phique  évidente  en  l’absence  d’nne  modificalion  respiratoire. 

2“  Nous  devons  absolument  éviter  d'accorder  aux  réactions  iirécilées  la  valeur  d’un 
critère  objectif  absolu.  En  effet,  s’il  est  vrai  que  nous  avons  pu  enregistrer  des  modifi¬ 
cations  respiratoires  chez  tous  nos  sujets  normaux,  nous  devons  nous  l'appeler  cepen¬ 
dant  (pi(^  chez  l’un  d’eux  ces  modifications  étaient  plutôt  ranw  et  faibles,  eju’un  autre 
sujet  n’a  réagi  que  cin(i  fois  sur  12  excitations  et  ipi’un  troisième  n’a  réagi  (|ue  10  fois 
sur  21  expériences,  (hru]  sujets  seulenumt  sur  1!)  n’ont  inampié  aucune  fois  de  réagir 
l)ar  la  respiration.  Ce  fait  est  [dus  évideid,  encore  pour  hw  modifications  volumétriciues 
do  la  main. 

L’absence  de  réaction  ne  témoigne  donc  pas  nécessaire.ment  d’une  absence  d’excita¬ 
bilité  olfactive.  Toutefois  comme  d’une  part  dans  la  grande  majorité  des  cas  les  sujets 
normaux  réagissent  le  plus  souvent  d’une  fa(;on  positive  aux  excitations  olfactives 
suffisanb^s,  et  ([ue.  d’autre  part  les  anosrniques  totaux  à  étiologie  organique  n’offrent 
habituelhnnent  pas  de  réactions  aux  excitations  purement  olfactives,  il  y  a  lieu  d’accor- 
dei'  à  l’idiseiicc  des  réfh^xes  (dfai'tifs  la  valeur  d’un  renseignement  très  utile,  d’un  rensei- 
gneimnit  plaidant  sérieusement  en  favanir  de  l’anosmie  vraie.  .'i“  Nous  avons  constaté 
(]U(^  lan'lains  anosiniques  avérés  présentent  mémo  pour  certaines  odeurs  non  irritantes 
des  réactions  pmmmographiques  et  meme  pléthysrnographiques  discrètes.  Ce  fait  nO 
.s’est  pas  rencontré  dans  les  cas  d’anosmie  parcauseendonasale  établie.  11  exprime  incon- 
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testablement  la  conservation  d’un  certain  defrré  d’excitabilité  olfactive.  En  cas  d’anos¬ 
mie  par  atteinte  de  la  muqueuse  olfactive  ou  des  voies  nerveuses  extracérébrales,  cette 
excitabilité  pourrait  s’expliquer  par  la  seule  conservation  de  cellules  ou  de  fibres  olfac¬ 
tives  à  fonction  exclusivement  réflexe.  En  cas  de  lésion  centrale,  il  est  possible  que 
cette  réactivité  coïncide  avec  la  conservation  de  fonctions  purement  réflexes.  La  con¬ 
servation  de  réflexes  olfactifs  purs  n’est  donc  pas  nécessairement  synonyme  d’une 
certaine  conservation  de  l’odorat  conscient.  Nous  devons  admettre  cependant  que  la 
conservation  d’une  réflectivité  évidente  plaide  en  faveur  de  la  conservation  d’un  certain 
degré  de  sensibilité  olfactive.  Elle  peut  constituer  donc  un  renseignement  d’une  cer¬ 
taine  utilité  dans  les  cas  douteux  et  suspects  d’hystérie  ou  de  simulation. 

4“  Il  est  certain  que  l’intensité  des  réflexes  n’exprime  pas  le  degré  de  conservation 
de  l’odorat  ;  l’intensité  de  la  riposte  ne  pourrait  être  exactement  proportionnelle  à  celle 
de  l’irupression  (jue  si  toutes  autres  conditions  étaient  égales.  Or,  elle  dépend  aussi  de 
la  réflectivité  propre  du  sujet,  de  sa  nervosité,  de  son  émotivité,  de  l’état  de  la  motilité 
vasculaire  périi)liériques.  Aussi  avons-nous  constaté  chez  des  cas  d’anosmie  partielle 
ou  (l’byposmie  (publiés  ailleurs),  des  réactions  parfois  marquées  et  précédant  le  début 
do  la  sensation  olfactive  retardée. 

Les  réflexes  olfactifs  ne  peuvent  donc  en  aucune  façon  être  considérés  comme  des 
Critères  objectifs  d’une  valeur  absolue.  Ils  ne  constituent  (pie  des  renseignements  plus 
ou  moins  importants  pouvant  très  utilement  compléter  un  faisceau  d’autres  renseigne¬ 
ments  et  de  constatations  directes. 

Les  troubles  olfactifs  dans  les  traumatismes  cranio-cérébraux, 
par  .\L  J.  llELSMOoiiTKL,  Jr.  H.  Nvssun  et  Tiiie.npont  (Anvers). 

L’anosmie  d'origine  traumatique  a  été  considérée  longtemps  comme  rare  ;  beaucoup 
de  traités  do  médecine  des  accidents  en  font  à  ijeine  mention.  Or,  il  semble  bien  que  ces 
troubles  sont  assez  fréquents  et  ont  une  importance  considérable  dans  l’évaluation  de 
l’intensité  du  traumatisme  subi.  Les  autours  ont  rassemblé  43  cas  de  traumatisme  cra- 
niü-cérébral  et  ont  étudié  chez  leurs  malades  l’odorat,  (let  examen  a  eu  lieu  à  des  pé¬ 
riodes  très  différentes  ai)rés  le  traumatisme,  nécessairement  :  ceci  a  de  l’importance  vu 
nue  les  troubles  peuvent  régresser. 

Ils  ont  employé  la  série  de  substances  odorantes  utilisées  par  M.  Nyssen  dans  ses 
Btud(:s  ;  un  premier  groupe  est  constitué  par  des  odeurs  à  action  para-olfactives  nulle 
eu  très  faible,  le  second  groupe  par  des  odeurs  à  action  extra-olfactive  marquée,  avec 
oxcitation  du  trijumeau  et  du  goût.  L’anosmie  totale  n’exclut  pas  la  perception  de  ces 
dernières  substances  et  l’aveu  de  cette  perception  i)luidc  en  faveur  de  la  sincérité  du 
sujid  ;  elle  a  donc  do  l’importance  dans  les  cas  suspects  do  simulation.  Sur  43  cas  de  trau¬ 
matismes  les  auteurs  ont  observé  ü  cas  d’anosmie  complète  et  durable  ;  deux  cas  d’anos¬ 
mie  complète  évoluant  en  hyposmie  ;  .sept  cas  d’anosmie  partielle  et  variable  ou  d’by- 
Postnie  ;  deux  cas  de  troubles  olfactifs  dus  probablement  à  de  la  torpeur  intellectuelle  ; 
'm  cas  (l’anosmie  simulée,  deux  cas  d’anosmie  explicables  par  des  lésions  endonasalcs 
existant  avant  l’accident  ;  chez  23  sujets  il  n’y  avait  pas  do  troubles  olfactifs  au  moment 

Les  troubles  succèdent  presque  toujours  à  un  traumatisme  grave  ;  l’anosmie  plus  ou 
ou  moins  complète  peut  avoir  une  grande  importance  dans  certains  métiers  et  ))rotes- 
sions  (brasseur,  boulanger-pâtissier,  pharmacien,  etc...).  Chez  les  neuf  traumatisés 
présentant  des  troubles  olfactifs  peu  graves  un  seul  présentait  une  fracture  de  l’eth- 
moïde  ;  dans  six  cas  d’anosmie  complète,  cinq  étaient  atteints  de  fracture{  3  fractures  de 
•’ethmoïde,  2  fractures  du  irariétal). 

Parmi  les  26  cas  osmatiques  il  semble  n’y  avoir  aucun  cas  de  fracture  de  l’ethmoïde  ; 
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cependiml-  1 1  de  ces  traumatisés  étaient  atteints  de  fracture  crânienne  ;  4  rochers,  5  pa¬ 
riétaux,  1  base,  1  sommet,  1  occipital  et  1  frontal.  Il  semble  donc  bien  que  lorscjuc  l’anos¬ 
mie  est  complète  et  duraidc  la  fracdure  de  l’ethmoïde  est  fréquente. 

.\1.  liarré  insiste  sur  la  difficulté  de  l’examen  olfactif  due  particulièrement  à  une.  sensi¬ 
bilité  para-olfactive  très  compliquée.  11  distingue  les  troubles  olfactifs  et  bypcrosndiiues 
d'une  part  en  liypo-osinifiues  et  anosrniciues  d’autre  part. 

Les  liyperosmiques  sont  souvent  des  sujets  ])résentant  une  ijrande  réactivité  mascu- 
laire.  L’auteur  cite  rimportanee  des  troubles  olfactifs  dans  les  cas  de  tumiuirs  de  la  ré- 
fjion  frontale  II  fait  ressortir  l’erreur  de  considérer  une  hémianosmie  comme  indice  de 
localisation  d(!  la  tumeur.  Il  décrit  un  cas  d’liémiauo..mie  par  tumeur  du  lobe  temporal 
miuc.be  [loiir  le<|U(d  l’Iiémianosmie  par  lum(Mir  du  lobe  temporal  fjauehe  ne  seitdjle  pou- 
\'oir  s’exjjliquer  que  par  l'entrecroisemeut  des  voies  olfa(dives. 

Anosmie  d’origine  nasale  traumatique  et  d’origine  nerveuse,  par  .M.  (  Iollut  (Lyon) 

Travail  statistique  :  la  cause  présumée  varie  avec  l’ancienneté  de  la  lésion.  Le  coryza 
c|]i'oui([ue  (ozèm^)  est  la  cause  la  plus  fré(|uente. 

L’examen  rhinologi(|U(^  montre  surtout  la  presence  de  rlumtiî  atropbicpie,  de  polypes, 
de.  rhinite.  hype.rlr(q)hi(pie.  La  sinusite  est  plus  rare.  Un  certain  nombril  île  malades 
ont  un  nez  rhinoscopiquement  normal.  Liiez  ces  malades  I  anosmie  héréditaire  ou  eongé- 
iiitale  est  rare.  Le  coryza  et  la  syphilis  sont  souvent  à  la  base  de  ces  (roubles.  Lertains 
anosmiques  ont  en  même  temps  des  troubles  de  la  sensation  tactile  inirauasale. 

La  |iarosmje  ]ieut  exister  avec  l’anosmie  ou  la  jirécéder.  L’hyperosmie  se,  manifeste 
parfois. 

L’anosmie  absolue  se  rencontre  souvent  en  même  tenqis  que  les  troubles  chroniques 
de  l’oreille. 

L’évolution  et  le  jironostic  de  l’anosmie  sont  fort  variables.  L’anosmie  semble  défi¬ 
nitive  au  bout  de  huit  à  neuf  mois. 

L’anosmie  traumati(|ue  est  surtout  due  aux  chutes  sur  l’occiput  et  la  nuque.  ;  jilus 
rarement  sur  le  front.  Elle  serait  due.  à  rarrachement  des  filets  nerveux  ou  à  un  héma- 
lome  et  se  présenterait  dans  les  traumatismes  légers.  Ou  rencontre  [larfois  une  fracture 
de.  la  lame  criblée.  tUanosmic  se  rencontre  dans  le  tab'S,  dans  l’hémiplégie.  Dans  ce 
ilernier  cas  on  a  trouvé  un  ramollisseme.nt  du  noyau  caudé. 

La  parosmie  s’accompagne  souvent  de  troubles  psychiques  et  de  eacosie.  L’atteinte 
fréquente  de.  l’odorat  s’oxplique  par  la  ténuité  des  libres  olfactives  dans  la  muqueuse 
nn'une  du  nez,  situées  là  sans  protection  aucune.  Leur  destruction  constitue  la  destruc¬ 
tion  du  centre  trophiipie  du  nerf  olfactif. 

La  physiologie  de  l’olfaction,  par  M.  .Nkyni.n.x  (lîruxelles). 

t.es  corps  odorants  naturels  sont  des  mélanges  de  produits  chimiques  i|ui  doivent  être 
éludies  séparément,  à  l'état  chimiquement  pur,  et  (|u’on  appelle  sodorivestours. 

Les  corps  émettent  des  vapeurs  odori vestrii'cs  (jui  atteignent  le  méat  moyeu  de  la 
fosse  nasale  humaine,  sous  la  fente  olfa(;tive,  grAc(‘  à  hmr  lensioii  de  vapeur,  et  grâce 
aux  courants  aériens.  La  fent(^  olfactive  peut  se  diaphragmer  et  même  s’obturer,  sous 
l'iid'IiKuice  du  grand  synq)  ithi(|U(ï  rpii  eommamh!  la  vascularisation  de  la  muqueu.se 
uasahu  Lors(|uu  la  fente  olfactive  est  sufllsamrnent  ouverte,  les  vapeurs  odorantes,  chai - 
riées  par  l’air  respiratoire  du  méat  moyen  pénètrent  dans  la  fossette  olfactive  grâce  à  la 
force  centrifuge  et  au  poids  moléculaire  élevé  de.5  coiqis  odorants  ;  grâce  à  leur  tension 
de,  vapeur  ;  grâe..!  aux  mmvemuiLs  alternatifs  d’inspiration  et  d’expiration  respira¬ 
toire,  ce  qui  produit  dans  la  fossette  olfactive  des  vides  jiartiels  aussitôt  comblés  jiar 
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l’air  odorisü.  Arrivés  dans  la  fos  .elLo  olfactive,  les  vapeurs  odorantes  s’y  condensent  en 
une  concile  très  mince  en  parfaite  contiguïté  avec  la  couche  de  mucus  olfactif.  C.elui-ci 
recouvre  les  cils  dos  hâtonnots  des  cellules  olfacto-sensoriellcs  do  Schultz,  ainsi  que  les 
cellules  épithéliales  de  soutien. 

Celles-ci  renferment  un  pigment  jaune,  le  pigment  olfactif,  dont  les  grains  mesurent 
environ  0,30  microns  de  diamètre,  et  moins  encore.  La  question  qui  se  pose  est  de  savoir 
comment  ces  molécules  odorivcstrices  peuvent  ébranler  la  cellule  olfacto-sensorielle  de 
Sohultze.  Trois  théories  :  corpusculaire,  chimique,  phy.shpio.  Cette  dernière  veut  que 
les  molécules  odorivestrices, mises  en  contact  avec  l’appareil  olfactif,  éljranlent  celui-ci 
(fréce  à  leurs  vilirations  moléculaires  propres.  Toutes  les  molécules  cliimiques  quelles 
tu’elles  soient  vibrent  sans  rayonner  saut  les  corps  phosplioresents,  et  l’énergie  odo- 
canlc  ultime  serait  une  énergie  vibratoire  moléculaire,  à  fréquence  définie,  toujours 
la  même  pour  une  mémo  variété  d’odeur  simple,  tout  comme  il  en  est  pour  la  lumière 
nionocbromatiquc.  Il  y  a  des  fréquences  vibratoires  monochromatiques.  Cette  théorie 
Pliysique  résiste  à  l’analyse  critique  de  tous  les  cas  possilïlos  de  l’olfaction,  même  en 
naitieux  aqueux  ;  et  elle  seule  peut  expliquer  les  phénomèin^s  de  la  compensation 
des  odeurs,  de  leur  renforcement,  du  daltonisme  olfactif,  de  ranosmie  des  albinos  vrais. 

En  vertu  do  la  résonance  olfactive  assurée  par  les  pigments  olfactifs  qui  mesurent 
environ  0,30  microns  et  moins,  c’est  dans  Tultra-violet  qu'il  faut  situer  les  fréquences 
vibratoires  odorantes. 

L’analyse  spectrale  ultra-violet,  qui  en  indique  les  lambilas,  démontre  que  notre  clavier 
olfactif  vibre  dans  Tultra-violet  entre  lambda  =  0,20  microns  et  lambila  =  3G  microns, 
'■inlre  ces  doux  lambdas  :  0,20 —  0,22 —  0,24  —  0,20 —  0,28  --  0,30  —  0,33  — 0,3(1 
microns.  On  réalise  ainsi  une  classification  physicpie  des  odeurs,  basée  sur  l’analyse  spcc- 
i-rahi,  et  qui  comprend  les  sept  odeurs  fondamentales  sulvante.s  :  Tàcre,  le  pourri,  le 
•étide,  le  brfdé,  Tépicé,  le  vanillé  et  Télhéré. 

Seule  celte  classification  peut  servir  do  Imse  nu  principe  de  conlraeLion  des  olfac- 
l•omèLl•es.  Ceux-ci  pourront  alors  mesurer  l’acuité  sensorielle  de  tout  le  clavier  olfactif 
et  fournir  des  courbes  d’acuité  olfactive,  analogues  aux  courbes  d’acuité  auditive  d’Es- 
lid.,  par  exemple.  L’auteur  a  déjà  construit  doux  olfaclomètres  basés  sur  ces  principes  ; 
mais  leur  mise  au  point  n’est  pas  encore  suffisante  pour  pouvoir  en  parler  actuellement. 

A  propos  de  l’anosmie  héréditaire,  familiale  et  congénitale,  par  R.  Nyssen, 

J.  llELSMOOnTBL,  Jn.  et  Thienpont. 

ITaprôs  Collet  il  y  aurait  lieu  de  faire  des  réserves  au  sujet  de  Tanosmic  congénitale 
et  de  l’anosmie  héréditaire. 

l-’anosmie  héréditaire  est  très  rare,  mais  existe.  Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’étu- 
dier  une  famille  do  28  membres  dont  au  moins  cinq  sont  anosmiques  ;  de  ces  28,14  sont 
morts  en  bas  âge  et  Tétude  ne  concerne  que  les  14  survivants  ;  on  trouve  donc  5  cas 
d’anosmie  sur  14  individus  d’une  même  famille.  Un  seul  do  ces  sujets  présente  des 
••'-sions  cndonasalcs  suffisantes  pour  expliquer  son  anosmie. 

Liiez  les  doux  anosmiques  do  la  troisième  génération,  dos  odeurs  à  action  sensiti- 
Vo-sonsorielle  seules  ont  déterminé  dos  réactions  plcthysmographiquos  et  pnonmogra- 
Pliiquos. 

Uans  la  famille  en  question  Tanosmic  a  été  transmise  par  dos  personnes  des  doux 
Sexes  ;  son  hérédité  se  montre  continue  ;  elle  affecte  plusieurs  générations.  On  ignore 
'es  antécédents  du  premier  générateur  connu.  Il  n’existe  dans  la  famille  ni  tuberculose 
di  syphilis,  pas  d’alcoolisme,  pas  d’épilepsie.  La  cause  anatomique  do  leurs  troubles 
hous  échappe.  Les  radiograplvios  sont  négatives  quant  à  la  conformation  do  Téthmoïde. 

HBVUE  NHUnOLOGIQUB,  T.  I,  N"  4.  AVIIII.  1933.  3'J 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PHYSIOLOGIE 

DRAGOMIR  (Adela).  Modifications  expérimentales  de  l’hypophyse  (Truvuil 

de  rinslilut  d’ Anatomie  d’Iassy,  lîouinanio.  Uireetcmr  ;  Prof.  Popa).  Thèse  iTIussij, 

1932,  Garpati,  03  pages,  avec  30  figures. 

Ktiides  oxpôriinontales  notamment  chez  la  souris,  avec  les  résultats  que  voici  : 

L’iiypophysc  augmente  do  volume  et  les  sinusoïdes  s’élargissent  après  les  injectioii.s 
d’ergotoxinc,  de  solutions  hypertoni([ues  et  de.  sang.  Son  volume  diminue  id  ses  sinu¬ 
soïdes  se  ferment  après  les  injections  d’eau  distillée,  d’atro|iine  et  dans  les  anémies 
provotiuécs. 

■Vprès  l’injection  d’eau  distillée,  d’atropine  et  dans  les  aiiéndes  jirovoquées,  la  jilupart 
des  cellules  du  lohe  antérieur  do  l’hypophyse  sont  basophiles.  Après  les  injections  d’er- 
gotoxine,  de  solution  saline  hyitertonique  et  d(!  sang,  la  plupart  dos  cellules  du  lobe 
autéri(uir  sont  éosinophiles. 

.A-pi'es  l’injection  de  S(dution  hypertonii|u(!  et  d’(U'gotoxine,  la  cavité  hypophysaire 
disparaît  presqu(!  et  la  neuro-hy|)ophyse  est  euvahi(î  par  un  grand  nondjro  de  cellules, 
v(uiues  vrais(',mblablemeut  du  lobe  iutermédiainu  A  la  suite  des  injections  de  sang  ou 
dans  hîs  anémies  jirovoquées,  la  ea\  ité  liypojdiysaire  est  large  et  libre. 

L’auteur  a  jm  constater  un  rapport  moiqihologique  inverse  entre  l’hypophyse  et 
l'épipliyse,  en  ce  qui  concerne  leurs  volumes  et  l’état  des  sinusoïdes.  Lorsque  l’hy|io- 
physe  augmente  de  volume  et  ses  sinusoïdes  s’élargissent,  l’épiphyse  diminue  de  volume 
et  terme  ses  capillaires.  Au  contraire,  lorsque  l’hypoiihyse  diminue  de  vedume  et  ferme 
ses  sinusoïdes,  l’épiphyse  augmente,  de  volume  et  se  remplit  de  sang. 

Dragomir  [leuso  que  la  transformation  rajiide  de  l’hyiiophyse  basoiihilc  ou  éosiiio- 
jihile  jieut  être  exiiliquée  par  l’existence  dans  le  cytoplasme  de  cluniue  cellule  hypo- 
[diysaire  de  deux  soldes  de  protiqdasme  :  l’un  l’i  réaction  basophile  et  l’autre  à  réaction 
éosimqihile.  Le  pi’oloplasme  basophile  serait  situé  autour  du  noyau,  et  présenterait  une 
consistance  [dus  grande  ;  tandis  que  le  protu|dasme  éosiuo|ddle  serait  situé  à  la  péri- 


phéi'lo  cplluluiru,  ayant  una  faculté  d’absurbtion  et  de  friabilité  plus  prniulc.  Le  niéca- 
disine  intime  de  la  transformation  de  l’hypophyse  pourrait  tdre  expliciiié  pur  une  ul)- 
sorption  |)luK  rapide  (d  liai'  de  brusques  oscillatious  de  liressiun  dans  le  domaine  de 
l’Iiyiiophyse. 

Le  balaneemimt  entre  l’hyiiophyse  et  l’épiphyse  est  encore  comiilique  par  le  balan¬ 
cement  fféiiéral  entre  tous  les  orfranes  du  corps,  qui  sont  dans  un  certain  équilibre  hydro- 
(lynami(  pie.  La  plupart  des  modifications  produites  dans  rhyiio]ihysc  sont  les  effets 
d’une  rupture  de  Cet  équilibre  hydrodynamiflue  de  l’organisme. 

I-’auteur  établit  deux  types  différents  de  rupture  d’équilibre  ;  dans  l’un  d’eux  c’est 
le  foie,  lu  rate,  le  cœur  et  l’épiphyse  qui  augmente  do  volume,  tandis  que  l’iiypopliyse 
diminue  ;  dans  l’autre,  le  foie,  la  rate,  le  cœur  et  l’épiphyse  diminue  de  volume  et  l’hypo- 
Physe  augmente. 

l'in  essayant  d’expliquei-  ces  deux  ty|ios  de  rupture  d’équilibre  de  ces  expériences, 
l’auteur  émet  l’opinion  ([ue  l’eau  distillée  agit  d’abord  sur  le  système  nervou.x  central; 
les  sels  (le.  la  solution  hypertonique  influencent  les  capillaires  ;  l’ergoloxinc  agit  sur  les 
parois  museuhures  des  vidsseaux  et  l’atropine  sur  le  ctcur. 

J.  Nicui.i;sco. 

PULTON  (J.  F.),LIDDELL  et  RIOGH  (Mck.).  Relations  du  cerveau  avec  le  cer¬ 
velet.  Tremblement  cérébelleux  chez  le  chat  et  son  absence  après  l’extir¬ 
pation  dos  hémisphères  cérébraux.  Archives  oj  yciiroloijij  uml  Psijchialnj,  1932, 

septeml)re,  vol.  X.Wlll,  ]).  542-5G7,  avec  8  figures. 

Le  travail  est  l’exposé  d’une  série  do  travaux  concernant  les  relations  entre  le  cer¬ 
veau  et  le  cervelet  chez  différents  mammifères,  comiireuant  des  sing(!s,  et  en  rapport 
avec  la  genèse  du  tremblement  cérébelleux  chez  le  chai.  Nous  allons  reprendre  avec 
les  auteurs  les  conclusions  suivantes  : 

1"  Chez  le  chat,  après  décérébellalion  complète,  le  Irembhmicnt  n’a](parait  que  trois 
au  (luatre  jours  après  (dans  les  muscles  du  cou)  et  n’est  conqilèt(unent  développé  que 
huit  ou  dix  jours  après  l’opération. 

2“  Les  sijasmos  involontaires  en  oplsthotuuos  no  s’associent  pas  au  Iremblement. 

11“  Aucun  tremblement  n’est  apparent  avant  que  l’animal  essaie  de  se  mouvoir 
Volontairement. 

d"  Ouand  un  hémisphère  cérébral  est  enlevé,  les  extrémités  du  côté  opp((sé  restent, 
pour  quohiues  jours,  dans  un  état  voisin  de  la  rigidité  décérébrée.  l>((s  mouvements 
associés  bien  marqués  apparaissent  dans  les  extrémités  liémiplégiiiues,  mais  on  ne  voit 
pas  d(!  Iremblement. 

l'"  Quand  les  doux  hémisphères  cérébraux  sont  enlevés,  produisant  ainsi  une  pré])a- 
l'ation  tlialamhiue  sans  c(!rvolet,  des  mouvements  éne.rgicpies  de  locomotion  apparais- 
'''ant,  (pii  ne  sont  pas  associés  au  tremblement. 

0“  bans  les  préparations  semi-(lécorti(iuées  et  décorli(|uécs  sans  cervelet,  il  y  a 
augmentation  marquée  dans  le  tonus  des  extenseurs,  suractivité  des  réflexes  de  sLa- 
l'on  droite,  de  posture,  et  incoordination  des  mouvements,  de  sorte  que  l’animal  ne  peut 
pas  marcher.  La  convalescence  de  cos  animaux  est  beaucoup  pius  lente  ipro  dans  lus 
préparations  décortiquées  ayant  le  cervelet  intact. 

Ln  résumé,  le  cervelet  exerce  une  influence  de  contrôle  sur  les  réflexes  posluraiix 
allez  les  chats  chroniquement  décortiqués. 

L’hémisphère  cérébral  est  une  partie  intégrale  du  mécanisme  nerveux  responsable 
ilans  la  genèse  du  «  tremblement  cérébelleux  ». 
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DOMINGO  SANCHEZ  Y  SANCHEZ  (do  Madrid).  Les  agents  histolysants  du 
système  nerveux  dans  la  queue  des  têtards.  Travaux  du  Laboraloire  de  recherches 
biologiques  de  VUniversilé  de  Madrid,  t.  XXVII,  fasc.  3  cl  4,  octobre  1932, p.  299-323, 
avec  lü  figures. 

L’auteur  a  pu  montrer  dans  des  études  antérieures  à  propos  de  l’iiislolyse  des  élé¬ 
ments  nerveux  chez  les  iusoclos,  tpio  la  destruction  do  ces  éléments  n’a  pas  lieu  par 
phagocytose.  Au  moment  de  la  métamorphose,  les  organes  nerveux  périssent  en  se  dis¬ 
sociant  au  sein  dos  liquides  organiques  et  le  rôle  de  phagocytes  serait  d’ordre  se¬ 
condaire. 

Dans  le  travail  présent,  il  étudie  l’iiistolyso  du  système  nerveux  dans  la  ([ueuc  des 
amphibiens  anoures  au  cours  des  métamorphoses,  par  les  méthodes  d’imprégnations 
argentiques  et  avec  les  hémaloxylincs. 

Sanchez  aboutit  à  la  conclusion  ([uo  l’histolyse  du  système  nerveux  dans  la  queue 
des  têtards  se  produit  par  un  mécanisme  semblable  à  celui  qui  agit  dans  les  centres 
nerveu.x  des  insectes  pend  nit  les  mélamorj)hoses,  ut  qu’il  est  déterminé  par  les  mêmes 
causes. 

La  désagrégation  commence  toujours  par  la  macération  et  la  dissociation  des  tissus 
dans  les  liquides  interstitiels.  Cette  désagrégation  ijuut  être  parfois  suivie  de  l’action 
des  phagocytes,  quand  il  s’agit  de  certains  élémciits.  Mais  les  phagocytes  ne  détruisent 
pas  le  tissu  nerveux  par  action  directe,  initiale.  Leur  action  n’csl  que  secondaire. 

J.  Nicülksco. 

LAPICQUE  (Marcelle] .  Rôle  des  centres  dans  l'action  périphérique  de  la  strych¬ 
nine.  domptes  rendus  des  s-'ances  de  la  Société  de  lliologie,  CXI,  n”  4(1,  ‘1  janvier  1932, 
p.  9Ô7-9Ü0. 

Dans  des  reciierches  antérieures  il  avait  été  constaté  sur  des  grenouilles  à  centre 
supérieur  détruit  que  la  strychnine  a  pour  effet  d’augmenter  la  vitesse  d’excitabilité 
du  nerf  moteur  sans  toucher  à  la  vitesse  d’excitabilité  du  muscle  correspondant.  A  des 
doses  élevées  (1  centigramme  environ  ])our  des  grenouilles  à  moelle  détruite  du  poids 
de  50  grammes)  ou  a  vu  se  produire  une  véritable  curarisation  de  l’animal.  Lorsque  la 
vitesse  d’excitabilité  du  nerf  moteur  est  devimue  le  double  ou  un  peu  |)Ius,  de  celle  de 
la  vitesse  d’e.xcilabililé  musculaire,  il  y  a  imiiossibilité  de  transmission  du  nerf  au  muscle. 

Tout  récemment  à  la  suite  de  nouvelles  expériences,  l’auteur  est  [}arvenu  à  conclure 
que  les  doses  de  strychnine  nécessaires  i>our  produire  le  même  effet  sur  l’cxcitabililé 
du  nerf  moteur  sont  environ  15  fois  plus  petites  quand  les  centres  supérieurs  sont 
présents.  Lorsqu’il  y  a  de  lu  raideur  musculaire  par  suite  d’injections  de  doses  faibles 
de  jiüison  à  des  grenouilles  lhalamiques,  on  constate  une  égalisation  dos  chronaxies 
des  muscles  antagonistes.  G.  L. 

POLLOCK  (Lewis  J.)  td  LOYAL  DAVIS.  Relation  des  modifications  du  tonus 
musculedre  avec  l’interruption  de  certaines  voies  anatomiques  (Helatiou  of 
modifications  of  muscle  tonus  lo  interruption  of  certain  anatomie  pathways).  .tr- 
cliives  of  neurulogtj  and  psijchialrij,  .XXVI 11,  n"  3,  septembre  1932,  p.  58Ü-G02. 

Les  préparations  de  muscle  normal  et  d’autres  muscles  présentent  une  limite  d’élas¬ 
ticité  élevée  et  une  faible  viscosité.  Le  muscle  en  état  de  rigidité  cadavérique  et  le  muscle 
lélanisé  possèdent  une  viscosité  élevée.  Différentes  méthodes  d’examen  montrent  que 
les  muscles  mis  en  mouvement  par  des  réflexes  toniques  labyrinthiques  et  que  les  mus¬ 
cles  de  malades  parkinsoniens  ont  une  viscosité  élevée  contrairement  aux  minscles  des 
hémiplégiques.  G.  L. 
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PASKIND  (Harry-A.).  Action  du  rire  sur  le  tonus  musculaire.  (Effect  of  laughter 
on  muscle  tono).  Archives  of  neiirologij  and  psijchinlrii,  XXVIII,  ii“  3,  septembre 
19.32,  p.  G23-G29. 

Ou  a  examiné  50  sujets  normaux  pour  déterminer  l’action  du  rire  sur  le  tonus  mus¬ 
culaire.  Le  mouvement  utilisé  a  été  la  flexion  de  l’avant-bras  droit.  Dans  9G  %dcs  cas, 
on  a  trouvé  une  notable  diminution  du  tonus  mnscnlairo  pendant  le  rire  ;  dans  4  % 
des  cas  on  a  constaté  une  augmentation  du  lonus.  On  a  e.s.sayé  de  déterminer  si  la  di¬ 
minution  du  tonus  musculaire  notée  correspondait  réellement  au  rire  ou  si  elle  était 
due  à  la  distraction  provof(uée  par  lo  rire.  Gomme  expérience  de  contrôle  on  a  étudié 
des  individus  qui  prenaient  une  attitude  menaçante.  Dans  ce  dernier  cas  on  a  cons¬ 
taté  dans  78  %  des  cas  une  augmentation  du  tonus  musculaire,  ilans  16  %  une  dimi¬ 
nution  et  chez  G  %  on  n’a  trouvé  aucun  cliangement.  G.  L. 

WORREL  (R.  L.)  (de  Londres).  Note  sur  l’action  et  la  bulbocapnine.  The  journal 
of  ncurologij  and  psijchopalhnhigg,  vol.  XII,  avril  1922,  p.  329. 

Happelant  les  expériences  de  de  Jong  et  Baruk,  l’auteur  rappelle  que  la  prc.scnce 
du  cortex  chez  l’animal  d’expérimentation  est  nécesssaire  pour  observer  la  catalepsie. 

N.  l'KliOX. 

MÜTERMILCH  (S.),  BELIN  (M.)  et  SALAMON  (M'iû  E.).  Contribution  à  l’étude 
de  la  thermo-résisteince  de  la  toxine  tétanique.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  Biologie,  CXI,  n"  34,  14  novembre  1932,  p.  498-500. 

La  thermo-résistance  conférée  par  le  sang  ou  le  sérum  est  fonction  d’éléments  tra¬ 
versant  la  barrière  méningée,  l’épithélium  rénal,  les  membranes  des  dialyseurs  et  les 
parois  des  ultra-filtres.  Si  l’urée  est  inactive,  la  créatinine  agit  fortement,  même  à  faibles 
doses  :  la  fonction  acide  de  la  créatininépeut  expli(pier  pourcpioi  elle  estsans  action. La 
disparition  de  ta  toxicité  dans  les  dilutions  témoins  à  un  pour  mille  ne  paraît  pas  être 
due  à  l’action  de  l’air.  On  comprend  dans  ces  conditions  que  les  réducteurs  ne  jouent 
aucun  rôle  stabilisateur.  Les  colloïdes  protecteurs  ou  substances  stabilisantes,  telsquelo 
Rlycogène,  la  gomme  arabique,  le  tanin,  ainsi  que  la  dextrine  et  l’amidon  sont  sans  ac¬ 
tion  nette.  Les  auteurs  ont  montré  antérieurement  que  la  gélatine  n’intervient  qu’assez 
l'aihlemcnt  sur  la  thermo-résistaneo.  Parmi  les  autres  suspensions  colloïdales,  la  gomme 
adraganUî  agit  assez  nettement,  l’agar-agar  en  suspension  à  un  pour  mille  a  une  action 
très  favorable.  Les  émulsions  microbiennes  interviennent  peut-être  de  la  même  façon, 
ieur  action  mérite  d’être  retenue  en  ce  qui  concerne  scs  recherches,  les  dilutions  de 
loxiiie  accidentellement  souillée  peuvent  do  la  sorte  i)résenter  une  thermo-résistance 
oiiormale.  Isiifin  les  substances  anorganiiiucs  se  montrent  sans  action  sur  la  stabili- 
«otion  de  la  toxine.  Ces  faits  no  permettent  pas  encore  de  jiréciser  le  mécanisme  qui 
intervient  dans  la  protection  des  toxines  en  ce  qui  concerne  la  thermo-résistance. 

G.  L. 

NEUSCHLOSZ  (S.  M.).  L’effet  de  l’exercice  musculaire  sur  l’équilibre  acide- 
base  de  l’urine.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  GXI,  n“  34, 
14  novembre  1932,  p.  514-517. 

A  la  suite  du  travail  musculaire  intense  réalisé  pondant  une  heure,  la  composition 
de  l’urine  éliminée  se  modifie  dans  le  sens  d’une  augmentation  de  son  acidité  et  de  sa 
teneur  en  ammoniaque.  Les  reins  éliminent  en  même,  temps  de  préférence  des  acides 
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excossivomciiL  faibles.  I.n  qiiolionl.  qui  indique  la  relation  entre  les  acides  libres  et 
ratntnoniaqiu!  urinaire  diminue.  L. 

INGRAM  (W.  R.),  RANSON  (S.  W.),  HANNETT  (F.  I.)  et  ZEISS  (F.  R.).  Ré¬ 
sultats  de  l’excitation  de  la  région  de  la  calotte  par  l’appareil  stéréotaxique 
de  Horsley-Clarke  (Hosults  of  stimulation  of  tlie  tegmentum  with  tlie  Ilorsley- 
idarke  sl.ei'eiiLaxie.  a[i|)aratus).  .Arr.liiuen  0/  nmrnhtijii  and  psijchialrij,  XXVIII,  n“  3, 
septemlire  l'.l.'id,  p.  .bl.'î-riio. 

t.’(^xeital ion  rap’adi(|ui^  de  la  ealullo  méspuiei’plialique  par  dns  électrodes  chez  les 
(dials  lioid,  le  eerve.eii  ipst  indemne,  a  provo(|ué  une  réponse  semblable  é  oe.lle  que  l'on 
a  obLenupp  par  l’exeitation  de  la  surl'aee  de  seelion  du  troue  cérébral  chez,  des  animaux 
iléeéiébrés.  (Iidle  réponse  consiste  esseni iidlement  en  une  incurvation  de  la  tète,  du 
cou  et  du  Iriiui-.  vi'.rs  le  côté  exeilé,  une  flexion  du  membre  antérieur  du  même  côté 
(d.  uiKi  exleiisiou  du  nuuubre  autériiuir  coiilrulatérul  avec  des  mouvements  variables  du 
liaiu  |)o.slérieur.  Dans  certains  cas  ou  peut  obtenir  des  réponses  partielles, dans  d’autres 
il  peut  au  coul l'aire  se  surajoulpu'  un  ens(unbl(!  de  réactions  divergentes.  Parfois  la  ré- 
poiisip  lient  être  exlrcmernent  exagérée,  dette  sorte  de  réponse  peut  être  obtenue  à 
|iarlir  de  la  porlion  caudale  de  la  région  sous-tlialamique  au  niveau  de  la  capsule  anté¬ 
rieure  du  noyau  rouge,  de  la  formation  réticulée  de  la  calotte  en  arrière  et  latéralement 
du  noyau  rouge  à  l’inclusion  du  faisceau  central  de  la  calotte  et,  dans  la  portion  cau¬ 
dale  du  noyau  ronge  depuis  presque  toute  la  formation  réticulée  jusqu’à  la  portion 
caudale  de  la  prolubérance  au  niveau  du  corps  trapéz.oïde  et  jusipie  dans  le  voisinage 
du  faisceau  riibro-spinal.  I.a  réponse  n’est  jias  spécifi(|uement  en  relation  avec,  le  noyau 
rouge.  Ifaiis  la  réalité  on  a  é|)rouvé  une  grande  difficulté  à  robteiiir  de  ce  noyau  chez 
les  chats  ipii  avaient  le  diencéphale  intact. 

<  )n  peiil  encore  obtenir  cette  réponse  jiar  rexcitation  de  régions  de  la  calotte  occupées 
]iar  différents  faisc.eaux  tels  que  le  faisceau  central  de  la  calotte,  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux,  le  brac.hiurn  conjoncli vum,  les  faisia'.aux  rnbro-spinaux id, spino-thalamiques. 
•Mais  il  n’est  pas  démontré  qu’ils  preiinent  véritablement  part  à  cette  réponse.  II  paraît 
plus  probable  que  cidle-ci  serait  allribuable  a  descidlules  et  des  fibres  de  la  formation 
réticulaire  qui  est  Iraversée  jiar  c.es  faisceaux.  Ou  a  exploré  au  cours  de  ces  expériences 
une  grande  surface  de  la  porlion  rostrale  du  tronc  cérébral  à  traversin  région  hypotha¬ 
lamique  et  la  zone  ventrale  exirême  du  thalamus  jusqu’au  niveaude  la  zone  jiréoptique. 
Oetle  région,  à  l’exceplion  du  corps  de  h’orel,  s’est  montrée  presque  toujours  silencieuse 
jionr  les  faibles  excitations  employées,  mais  ([indquefois  on  a  obtenu  des  mouvements 
oculaires  et  des  réiionses  synqial  Impies  plus  exceptionnellement  une  rotation  ilc  la 
tète  vers  le  côté  excité. 

11  n’a  jamais  obtenu  de  réponse  par  excitation  du  locus  niger  et  on  a  pu  démontrer 
ipie  la  réponse  peut  cire  obtenue  par  excitation  de  la  calolle  mésenc.éphaliqueajirès abla¬ 
tion  du  locus  uiger.  C.  L. 

MARINESCO  (G.).  SAGER  et  KREINDLER  (de  lîuc.arcst).  Recherches  expéri¬ 
mentales  sur  l'épilepsie  sous-corticale.  Jliillrlin  de  la  Sociélé  roumuinede  Neurn- 
loi/ir,  Psi/r.liialric,  PmjchnlogiK  vl  J'IndncrinnIngic.  Numéro  publié  en  hommage  du 
l’rof.  Aehard,  I'.I3‘2,  p.  17-21. 

liecherches  expérimentales  a  qui  tendent  à  prouver  que  les  centres  végétatifs  jouent 
un  rôle  dans  la  genèse  dns  accès  d’épilepsie. 

bes  aiiteur.s  sont  enedins  à  adnnllre  que  la  phase  tonique  do  l’accès  d’épilepsie  est 
d’origine  sous-corticale.  j,  Nicolebco 
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DANIELOPOLU  (D.),  RADOVICI  (A.)  nt  ASLAN  (A.)  (de  lJucaresI,).  Un  cas 
d’obstruction  bilatérale  des  deux  systèmes  carotidiens  et  des  artères  prin¬ 
cipales  des  membres  supérieurs.  Considérations  sur  la  physiologie  du  sinus 
carotidien.  Bulletins  cl  mémoires  de  Ici  SocAclé.  médicrtle  des  IlùpiUw.r  de  Buearesl, 
n»  3,  mars  19.33,  p. 

SPIEGEL  (E.).  Centres  corticaux  du  labyrinthe,  in  J.  nf  nernniis  nf  menl.  dis., 
mai  19.33,  n»  n,  vol.  LX.VV,  p.  594. 

I.’iuileiii'  afl'irmi',  qu’il  exisle  un  ('.entre  cortical  du  luljyrinltie  et  (pie  (.'.elni-ci  se  trouve 
dans  II'  lohe  temporal.  Comme  les  autres  régions  du  cortex,  celle-ci,  par  irritation,  peut 
donner  lieu  à  crises  épilcfitiques.  .Jusqu’à  quel  point  ces  voies  laliyrintlio-corticales 
sont-elles  utilisées  normalement,  c’est  ce  f[ue  des  ohser\-ations  ulti'rieures  montreront. 

I>.  lîÉlIAGI'I.:. 

FULTON  (J.  F.),  LIDDELL  (E.  G.  T.)  et  MIOCH  (Mck).  Relation  du  cerveau 
avec  le  cervelet.  I.  Tremblement  cérébelleux  chez  le  chat  et  sa  disparition 
après  ablation  des  hémisphères  cérébraux  {I  {dation  of  the  corobrum  to  tlie, 
cerebdium.  I.  Cerelidlar  tremor  in  tlie  cat  and  its  absence  after  removal  of  the.  ccre- 
bi'id  liemisphcres).  Archives  of  Neurolniiij  iind  Bsiirtiinlrii,  XXVIII,  n“  3,  septembre 
1933,  p.  943-571. 

Dans  ce  travail  soni  résumées  des  expérimeiilidions  sur  le  cliat  destinées  à  mettre 
en  valeur  l’origine  du  tremblement  eérébolleux.  Les  résultats  do  ces  oxpérimenlations 
peuvent  ('dre  résumés  de  la  façon  suivante  :  chez  le  chat,  apriis  la  décérébration  com- 
P  été,  le  tremblement  n’apparaît  pas  avant  le  troisième  ou  quatrième  jour  au  niveau  des 
nausclos  du  cou  et  il  ne  se  déve.lop|ie  complètement  qu’onviron  8  ou  10  jours  après 
l’iqiération.  On  ne  constate  pas  l’existence,  de  s|)asme  involontaire  en  opistothonos 
associé  au  tremlilement.  Le,  tremblement  n’est  nppréeiable  quo  lorsiiue  ranimai  essaye 
de  faire  des  mouvements  volontaires.  r.,orsipi’on  pratique  l’ablation  d’un  hémisphère 
cérébral,  les  membres  du  côté  opposé  restent  pendant  quelques  jours  dans  un  état  voisin 
de  la  rigidité  décérébrée.  h'.id'in;  des  inouvements  associés  très  inl(>nses  apparaissent 
au  niveau  des  mendires  li('mipt('gi(|ues,  mais  l’on  ne  constate  jias  de  trend.ilement. 
Duand  les  deux  bémisplières  eéréliraux  sont  enlevés,  on  voit  apparaître  de  vigoureux 
mouvements  de  marche.  (|ui  ne  s’aecomiiagnent  pas  du  tremblement,  ('.liez  les  animaux 
«erni-décéréljrés  ou  décérélu'és,  sans  cervelet,  il  survient  une  hypertonie  manifeste  des 
extenseurs,  une  hyperactivité  des  réflexes  posturaux  et  statiipieset  une.  incoordînation 
des  moiivenaniLs  ipii  font  (pie  l’animal  est  incapable  de  marcher.  La  réeu|(ération  chez 
ces  animaux  se  fait  beaueoiqi  filus  lentement  (pie  lorsque  le  cervelet  est  resté  intact. 
Les  auteurs  en  concluent  ipie  le  cervelet  exerce  un  imutrôlc  sur  les  réflexes  posturaux 
chez  les  chais  déeérébrés  de  façon  durable,  et  que  l’hémisplière  cérèliral  fait  partie 
inlégranle.  du  nu'canisnie  nerveux  responsalde  du  Iremblenieid  eéréladleux. 


BRODY  (B.  S.)  etDUSSER  DE  BARENNE.  Effet  de  l’hyperpnée  sur  l’excita¬ 
bilité  du  cortex  moteur  chez  les  chats.  Etude  expérimentale  (l’.ffi'et  of  hyper¬ 
ventilation  on  the  exeitability  of  the  molor  cortex  in  cats.  ,\n  experimental  study). 
Archives  of  Neurolofi’/  and  l^siirhiatni,  .X.XVlll,  n"  3,  septembre  1933,  p.  571-580. 

Résultats  do  reclierclies  concernant  l’excitabilité  du  cortex  cérébral  chez  le  chat 
avant,  pendant  et  après  l’hyperpnée  dans  des  conditions  expérimentales  identiques 
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li.'ii'  iiilleurs.  1,’liyperpnce  seule  provocpie  <laus  ('i2  %  îles  cas  une  légère  augmentation 
(le  r(«citaljilité  corticale.  Dans  38  %  des  cas  cette  ((xcitabililé  no  subit  pas  de  change¬ 
ment.  A  la  suil(!  de  l’injection  d’une  petite  dose  c.onvulsivanb!  de  strychnine  (0,1  milli¬ 
gramme  [)iir  kilo  de  poids),  l’effet  de  rby|ierpnée  est  beaucouii  [dus mar([ué,  car  non  .seu¬ 
lement  rbypen(xcitabilité  corticale  est  [dus  grande, mais  on  voit  apparaître  un  raccour¬ 
cissement  de  la  [(ériode  de  latence  dans  les  décharges  épileptoïdes  qui  s’étendent  à  des 
grou[)((S  musculaires  intéressant  d’autres  parties  du  coiqis.  Cette  forte  hyperexcitabilité 
est  un  idiénoniéne.  constant  ([ui  a[)[iaraît  mémo  [(our  des  excitations  liminaires.  On 
constide  la  même,  augmentation  de  r(!\'citabilité  quand  rhy[ierpnée  est  combinée  avec 
la  str\  chnisatiou  locale  d’une  [,etitc  zone  corticale  immédiatement  adjacente  au  foyer 
do  l’excilation  corticale.  liien  que  les  conditions  expérimentales  dans  ces  recherches 
puissent  être  considérées  comme  constant(!s  (profondeur  de  l’anesthésie,  état  du  cor¬ 
tex,  tenq)érid.ure  de  l’animal  et  force  et  durée  de  l’excitabilité  électrique),  on  constate 
de  légér((.s  fluctuations  ondulantes  dans  l’excitabilité  corticale.  Ces  ondes  sont  consi¬ 
dérées  comme  rex[)ression  des  fluctuations  intrinsèques  de  raotivito  corticale.  Ces 
ondes  disparaissent  sous  rinfiuencc  de  rby[)erpnôo.  Lorsqu’on  cesse  riiyperpnôe,  l’exci¬ 
tabilité  du  cortex  est  [irescpie  constamimnit  diminuée  pendant  les  quatre  ou  cinq  pre¬ 
mières  minutes,  a|irès  i[uoi  elle  reprend  sa  valeur  normale  tJ.  L. 

INGRAM  (W.  R.)  et  RANSON  (C.  W  ).  Résultat  des  lésions  du  noyau  rouge  chez 
les  chats  (Lffects  of  lésions  in  the  red  nuclei  in  cats).  Arc.liiiii'.s  0/  ncurolnrii;  and 
pxijcliialrij,  XXVllI,  n”  3,  septembre  1932,  p.  483-513. 

La  série  dus  cas  dans  lesquels  on  pratiqua  une  grande  destruction  du  noyau  rouge  et 
dans  lesquels  on  a  conservé  les  animaux  pendant  deuxsemaines  a  mis  en  évidence  les 
syrtqdômes  semblables  à  ceux  qu’on  a  observés  au  cours  des  expériences.  Les  animaux 
pouvaieid,  se  lever  eux-m(;mes,  se  tenir  debout  et  marcher.  On  observait  une  légère 
incoordination  do  la  démarche  qui  se  marquait  par  une  apparence  de  steppage,  des 
mouvements  do  circumduction  des  membres  postérieurs,  une  raideur  appréciable  et 
une  tendande  à  l’attitude  anormale  des  pattes.  Dans  des  conditions  favorables  on  [lou- 
vait  constater  une  augmentation  nette  du  tonus  dos  extenseurs,  bien  que  les  chats  fus¬ 
sent  c.apables  de  prendre  des  attitudes  normales  dans  la  station  ou  au  repos. 

G.  L. 


NITZESGU  (I.  I.)  et  BENETATO  (G.).  Sur  la  physionomie  du  thymus.  Action 
des  extraits  thymiques  siu-  le  calcium  et  le  phosphore  du  sang.  Antagonisme 
entre  ces  extraits  et  la  parathormone.  Comples  renrlna  (hx  sâances  de  la  Sociélê 
de  Biologie,  CXl,  n”  31,  21  octobre  1932,  p.  339-341. 

Parmi  les  fonctions  ([u’on  a  attribuées  au  thymus  figurent  celles  qui  auraient  une 
influence  sur  le  métabolisme  du  phos[)horeet  surtout  du  calcium.  Dans  une  série  de  re- 
chore.hes  <[ue  les  auteurs  résument  dans  leurs  communications,  ils  ont  étudié,  l’effet  dos 
extraits  de  glandes  thymiques  sur  la  phosphatémie  et  surtout  sur  la  calcémie.  Iis  ont 
ainsi  |m  provoquer  chez  l’animal  des  phénomènes  de  tétanie  et  la  suppression  de  l’effet 
hy[(ercalcémiant  do  la  parathormone.  Ils  se  proposent  do  revenir  sur  cette  action  anta¬ 
goniste  entre  l’extrait  thyrniipie  et  la  parathormone.  G.  L. 

BAUDOUIN  (A.),  AZERARD  (E.)  et  LEWIN  (L.).  Recherches  sur  la  régulation 
de  la  calcémie  chez  le  lapin.  Influence  de  l’appareil  thyro-parathyroïdien. 
Comples  rendue  dex  séanrex  de  In  Soriflr  de  nioloipe,  C.XI,  n»  31,  21  octobre  1932, 
p.  295-208. 
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Relation  d’expériences  qui  confirment  les  conclusions  antérieures  dos  auteurs  con¬ 
cernant  le  relèvement  de  la  calcémie  consécutif  à  l’injection  intraveineuse  d’oxalate 
au  lapin.  Ce  pliénornène  paraît  indépendant  de  toute  influence  tliyro-paratUyroïdienno. 
Le  mécanisme  ([ui  semble  assurer  le  relèvement  de  la  calcémie  n’est  entravé  en  rien 
par  l’ablation  parliello  ou  totale  de  l’appareil  tliyro-parathyroïdien.  G.  L. 

DECHAUME  (J.)  et  CROIZAT  (P.).  Système  nerveux  et  anaphylaxie.  Faits 
expérimentaux.  Documents  anatomo-cliniques.  Paris  médical,  ,XXI1,  n"  iO, 
1"  octobre  1932,  p.  2(12. 

Les  auteurs  envisagent  successivement  les  lésions  de  l’encéplialc  au  cours  de  l’ana- 
pliylaxie  chronique  expérimentale  du  lapin,  les  lésions  du  cerveau  chez  riiomme  au 
cours  d’affections  goupées  dans  le  cadre  de  l’anaphylaxie,  enfin  les  hypothèses  que  ces 
constatations  suggèrent  concernant  la  pathogénie  de  certains  accidents  nerveux,  tels 
que  les  ramollissements  cérébraux  et  les  syndromes  neuro-anémiques.  G.  L. 

MINEA  (I.).  Essai  d’activation  de  la  dégénérescence  nerveuse.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXI,  n"  31,  21  octobre  1932,  p.  333-337. 

La  dégénérescence  des  nerfs  a  été  depuis  longtemps  assimilée  par  Marincsco  à  un 
processus  biochimique  de  nature  enzymatique.  La  décomposition  de  la  myéline  serait 
donc  due  à  une  lipase  et  celle  de  l’axone  à  une  protéase.  Dans  le  but  d’inhiber  l’action 
de  la  lipase  par  un  substratum  ou  par  un  antiforment,  les  autours  ont  traité  les  animaux 
chez  lesquels  ils  avaient  préalablement  pratiqué  la  section  du  nerf  sciatique  les  uns  par 
des  injections  de  lécithine  et  les  autres  par  un  si'rurn  antilipasique.  Ils  ont  jm  ainsi  cons¬ 
tater  que  leur  intervention  thérapeutique  a  réussi  à  retarder  un  peu  la  dégénérescence 
de  la  myéline  et  colle  du  cylindraxe  interrompu  par  la  section  et  à  activer  en  même 
temps  très  visiblement  la  croissance  dos  fibres  nouvelles  du  bout  central  du  nerf.  L’au¬ 
teur  SC  demande  s’il  s’agit  dans  cotte  activation  d’une  attirance  des  fibrilles  néoforméos, 
d’un  trophotropismo  exercé  par  les  fragments  retardataires  en  décompnsilion  ou  bien 
tout  simplement  d’une  activation  protoplasmique.  G.  L. 

DANIELOPOLU  (D.).  Le  ganglion  étoUé  est-il  le  centre  réflexe  de  production 
de  l’accès  angineux  ?  Presse  médicale,  n“  ü2,  3  août  1932,  p.  12(15-1207. 

La  piqûre  du  ganglion  étoilé  dans  les  expériences  de  Lerichc  produit  l’accès  angineux 
et  l’œdème  aigu  pulmonaire  par  inhibition  des  filets  sympathiques  du  cu-ur  et  vaso¬ 
dilatateurs  des  coronaires,  phénomènes  analogues  à  ceux  que  l’on  obtient  par  l’extir¬ 
pation  du  ganglion  étoilé.  Cotte  expérience,  loin  do  démontrer  que  la  stelleclomie  est 
nécessaire  à  l’angine  do  poitrine,  prouve  que  l’extirpation  du  ganglion  étoilé  est  contre- 
indi([ué  parce  ([u’e.llo  jicut  favoriser  les  accès  angineux  et  priivo  ;uer  des  accidents 
myocardi(iues  graves. 


DYSTROPHIES 


DESROGHERS  (G.)  et  LARUE  (G. -H.).  Sur  un  cas  de  myopathie.  Bal.  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  universitaires  de  Québec,  août  1932,  n°  8,  p.  245-253. 

Observation  d’une  myopathie  pseudo-hypertrophique  del’enfanco  qui  semble  être 
apparue  sans  antécédents  personnels  ou  héréditaires  autres  qu’une  maladie  infectieuse 
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grave  à  trois  mois.  Longue  discussion  de  cette  observation  et  de  la  pathogénic  probable 
do  ces  troubles.  G.  L. 

LARSEN  (Erik  J).  Etude  de  l’innervation  sympathique  dans  un  cas  d’hémi¬ 
hypertrophie  (l  '-xamination  ot  tlie  sympathetic  innervation  in  a  case  of  hemihyper- 
Irophy).  Ariti  iisi/rliialrica  cl  ncurulogia,  VII,  fase.  1-2,  1932,  p.  339-342. 

Chez  une  femme  de  22  an.s  il  existe,  en  même  temps  qu’une  débilité  mentale  évidente, 
une  liémiliypertrophie  (jui  frappe  toute  la  moitié  gauehe  du  corps,  y  compris  le  système 
oss(Uix.  I.’aul.eur  a  étudie  chez  cel  te  malade  les  effets  de  l’atropine  et  de  l’adrénaline  et  il 
donne  h^  détail  des  résultats  qu’il  a  obtenus.  11  .a  trouvé  (pie  lasinlation  et  la  sée.rétion 

laerymahî  ne  se  produisaient  ipii^  du  eôlé  sain,  ce  (pii  est  le  contraire  de.  ce  qui  se  jiasso 

dans  rhémipl(''gie  iiifaiitile.  G.  L. 

ROUSSET  (J.).  Décollement  des  ongles  à  tous  les  doigts  des  mains,  périodique 
et  saisonnier,  associé  à  un  vitiligo  symétrique  disposé  en  bandes.  Uni.  de  la 
Sor.  Irnnrjdsc  de  dcrmiddlagic  cl  de  .•njfilUliiirnphie,  n"  1,  janvier  1932,  p.  13-lG. 

Chez  une  femme  de  31  ans  on  constate  (|uo  lus  ongles  de  lous  les  doigts  dos  mains, 
sans  pri'senter  anenne  allération,  et  sans  cesser  de  s’aeeroîl re,  se  déeollent  eonifilèle- 
ment  de  leur  lit  (pji  reste  éiralement  normal  d’aspect.  I''.lle  [irésente,  en  outre,  un  vitiligo 
ipii  ne  s’ohservi'  (pie  sur  les  deux  avant-bras  et  (pii  affecte  une  disposilion  |iartieulière. 
Il  est  disposi'  symélriipiement  des  (leux  eôlés,  en  bandes  paralh’-les  à  l’axe  du  membre 
et  seulement  sur  sa  face  antérieure,  et  sous  forme  de  petites  taches  également  symé- 
lri(pies  sur  la  face  dorsale  de  la  main,  entre  les  deux  premiers  métacarpiens,  fin  ne 
trouve  aucun  autre  trouble  nerveux.  Cliose  curieuse,  depuis  10  ans  que  dure  l’affection, 
elle  semble  guérir  spontanément  à  l’automne  pour  recommencer  è  la  fin  de  l’iiivor. 
'routes  les  années,  vers  le  mois  de  Janv'ier  à  peu  près  ou  en  février  au  plus  tard,  tous 
les  ongles  des  mains  se  décollent  s|iontanénient  ot  [irogressivement,  sans  causer  de 
grandes  douleurs  et  sans  présenter  aiieiiiKîs  modifications.  Ils  restent  dans  cet  état 
tous  les  hivers,  puis  vers  le  mois  de  septembre,  progressivement  ils  se  recollent..  Les 
ongles  des  pieds  ne  se  décollent  jamais.  Ils  sont  normaux  et  S(uilemeiit  un  [leii  épaissis. 
Toules  les  tentatives  de  enlliire  des  raclures  d’ongles  ou  de  ràeliires  d(îs  lits  sont  restées 
négalives,  et  t((ules  les  I hérap((uli(pies  pr((8crileH  jus(pi’al()rs  ont  facilement  échoué. 


WELTI  (Max  Henri).  Dermatite  bulleuse  chez  une  névropathe,  Anmdes  de  Derirni- 
lidogie  el  de  Siifilnliiiriifiliie,  Vil'  série,  t.  III,  n"  I,  janvier  1932,  ](.  40-O.Ô. 

l'n  cas  de.  dermatile  bulleus(!  ch(!Z  une  femme  de  44  ans  soumise  à  do  fortes  émo¬ 
tions,  et  (pu  paraît  avoir  des  pré(li.s[i()sitions  à  l’hystérie.  L'autour  pense  (pie  l'étiologie 
de  c(!s  bidl((s  (-st  puremeid,  jisychique,  qu’il  s’agit  d’un  nas  do  pemphigus  hystérique  en 
rolai.iou  avec  des  pliases  (1((  grosses  émotions  dues  à  des  crises  d’ideoollsme  du  mari,  ('.es 
cas  soid.  i'i  rapproclnu'  des  (ois  do  stigmatisation.  G.  L. 

DU  TOIT  (Félix).  Surélévation  congénitale  de  l’épaule  (Déformation  de  Spreu- 
gel)  avec  altération  de  la  colonne  cervicale  associée  à  une  syringomyélie  (A 
case  of  congeiiitid  élévation  of  the  scapula  (Sprougels  deformity)  with  défont  of  th(! 
cervical  spim;  assoeiated  with  syringomyelia).  /Irnin,  1931,  vol.  LIV,  part.  IV, 
p.  421. 

Intérosianle  ubservaliun  d'une  malformation  congénitale  de  l’épaule  ot  du  rachis 
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cervical  (déformalion  de  Spreugol  +  syndrome  de  Klippel-Feil)  associée  à  une  syrin- 
gomyélic,  l’ensemble  de  ces  anomalies  paraissant  relever  de  troubles  du  dévelopjie- 
menl  d’origine  congénilale  commune.  R.  Carcin, 

BI  BELLA.  (Filippo)  Enurésie  et  troubles  génitaux  par  malformation  grave 
congénitale  de  la  colonne  lombo-sacrée  (iMiurosie  e  disturlû  sessuali  da  grave  mnl- 
l'ormazione  congenita  del  racliide  lornbo-sacrale).  Jli/orma  mcdicn,  XLWU],  n“  7, 
13  février  1932,  p.  242-247. 

Incontinence  d’urine  nocturne  qui  date  de  l’àgc  de  12  ans,  à  laquelle  se  sont  adjoints 
des  troubles  génitaux  chez  un  homme  de  24  ans.  L’examen  radiographi(iuo  montre 
rexistcnco  d’une  scoliose  lombaire  gaucho  et  d’une  anomalie  congénitale  de  la  colonne 
lombo-sacrée.  Il  existe  en  effet  une  sacralisation  droite.  La  rei)rüduction  des  clichés 
et  la  discussion  d('  la  pathogénie  des  symptômes  complètent  cette  intéressante  obser¬ 
vation.  R.  L. 

WIGERT  (Viktor).  L'acrocépbalosyndactylie.  Considérations  sur  les  altéra¬ 
tions  du  squelette  en  général  (Die  Akrozophalosyndaktylie  AVeiteres  liber  die 
Allgomeinen  Skelett-Veranderungen).  Ada  psijclutiinra  d  neurolnjiir.n,\U,  faso.  1-2, 
p.  701-709. 

L’acrocéithalosyndaciylie  est  une  maladie  congénitale  caractérisée  par  des  altéra¬ 
tions  typiques  du  squelette  qui  a  été  décrite  pour  la  première  fois  par  A]iert,  en  1900. 
Cet  auteur  caractérisait  raffectinii  par  la  coexistence  des  deux  particularités  suivantes  : 
un  criln('  tout  en  hauteur,  ai)lati  en  arrière,  parfois  aussi  sur  les  côtés,  saillant  au  con¬ 
traire,  d’une  façon  exagérée,  au  niveau  de  la  région  frontale  supérieure,  etl’existenee 
d’une  syndactylic  au  niveau  des  4  extrémités. 

L’autour  rapporte  des  cas  personnels  et  d’autres  cas  de  cette  curieuse  affection  dont 
il  discute  les  relations  avec  d’autres  dystrophies  possibles,  avec  des  troubles  de  l’intel- 
ligence.  et  dont  il  discute  également  l’étiologie.  G.  L. 

LIÈVRE  (J. -A.).  Rapports  de  la  maladie  osseuse  de  Paget,  de  la  maladie  osseuse 
de  Recklinghausen  et  de  l’ostéose  parathyroïdienne  {Pnrin  mrdical,  X.XII, 
11"  22,  28  mai  1932,  p.  407-471. 

Les  rapports  de  la  maladie  de  Paget  et  de.  la  maladie  de  Recklinghausen  ont  été 
diversement  interprétées.  Paget  reprend  on  1877  le  terme  d’ostéite  déformante  créé 
par  Czernl  en  1873  et  décrit  l’ostéopathie  hypertrophiante  bien  connue  qui  détermine, 
le  plus  souvent  chez  des  sujets  d’ôge  moyen  ou  avancé,  des  épaississements  diffus  et 
massifs  du  erône,  dus  os  des  membres  inférieurs,  puis  s’étend  à  l’ensemble  du  squelette 
en  déterminant  do  lentes  incurvations  ou  des  tassements  progressifs. 

Rn  1891,  Recklinghausen  rapporte  sous  le  nom  d’ostéite  fibreuse  ou  déformante,  six 
cas  qu’il  considère  comme  appartenant  à  la  maladie  décrite  par  Paget.  Parmi  ces  six 
cas,  deux  présentent  des  tumeurs  et  des  kystes  osseux  et  peuvent  être  rapprochés  des 
innombrables  exemples  rapportés  depuis  sous  le  nom  de  maladie  de  Recklinghausen. 
Recklinghausen  était  ainsi  le  premier  des  unicistes,  mais  sans  le  savoir,  puis(|u’il  n’avait 
pas  individualisé  l’affection  qu’on  lui  attribue.  Ouoiqu’il  en  suit  de  l’iinicismc  ou  du 
dualisme  des  opinions  concernant  ces  affections  osseuses,  le  rôle  des  lésions  parathyroï- 
diennes  est  apparu  pou  ô  peu  à  titre  de  pathogénie  invoquée  vis-à-vis  de  ces  ostéopa¬ 
thies.  L’auteur  fait  une  critique  de  l’ensemble  de  ces  notions  et  termine  par  les  conclu¬ 
sions  suivantes  ;  Il  y  a  lieu  de  faire  une  discrimination  parmi  les  cas  décrits  sous  le 
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nom  (lo  maladie  osseuse  do  Recklim'hauscn.  Ouclqiies-uns  ne  sont  autres  que  des  mala¬ 
dies  de  l'affct  où  l’ostéoporose  habituelle  do  cette  affection  prend  un  développement 
jiarticulier,  et  aboutit  même  eu  certains  points  à  dos  imagos  kystiques  ou  pseudo-kys- 
liiiues.  (Jii’ou  retire  encore  queI([UOS  cas  de  kystes  multiples  du  squelette,  do  foyers 
multiples  non  évolutifs  d’ostéite  fibreuse  (assimilable  au  kyste  essentiel  des  os  et  à  l’os- 
leite  fibreuse  localisée)  et  la  plupart  des  cas  restants,  les  plus  tyfiiqucs  aussi  de  la  ma- 
lailie  osseuse  dite  de  Re.cklinghausen,  appartient  à  l’ostéose  paratbyroïdicnno,  celle-ci 
comi)renant  d’ailleiu'S  d’antres  variétés  do  syndromes  osseux  et  viscéraux.  L’ostéose 
paralliyroidienne,  mobilisation  calci(piO  par  adénome  paralhyroïdien,  est  fondamentale¬ 
ment  ilillérente  do  l’osteite  déformante  de  Paget.  La  maladie  de  Pagot  ne  paraît  pas 
due  au  même  processus  physiologique  et  n’est  jamais  associée  à  des  adénomes  para  thy¬ 
roïdiens.  Si  quelques  doutes  se  présentaient  dans  le  diagnostic  clini([ue  des  deux  ostéo¬ 
pathies,  c’est  à  l’élude  des  signes  biologiques,  à  la  recliorche  d(!s  stigmates  électriques 
et  cliimifiuos  do  l’ostéosc  parathyroïdienne,  qu’il  api)artiendrait  de  trancher  la  quos- 

G.  L. 

LESNÉ  (E.),  LIÈVRE  (J.-A.)  et  BOQUIEN  (Yves).  Xanthomatose  cranio- 
hypophysaire  (maladie  de  Schüller-Christian).  Hui.  et  Mém.  de  la  Sociélé  médi- 
cdht  des  Hôpitaux,  iP  série,  't8'>  année,  n»  15,  '.)  mai  1932,  séance  du  29  avril  1932 
p.  CdO-GKl. 

La  maladie  de  Scluiller-GhrisI  ian  ou  xanthomatose  xantho-hypophysaire  réalise 
i’assoi-ialion  syrnptomatiiiue  d’un  diabète  insipide  avec  des  lacunes  crâniennes  et  des 
lésions  osseuses,  de  l’exofihtalmie  et  des  troubles  du  développement.  Les  auteurs  rap- 
Iiortent  l’observation  d’une  enfant  de  trois  ans  qui  présente  un  grand  diabète  insipide 
avec  aspect  lacunaire  du  crâne,  et  légère  cxophtalrnic.  Les  études  histologiques  de 
cette  affection  ont  montré  (|ue  les  lésions  sont  constituées  f)ar  une  disparition  du  tissu 
osseux  qui  est  renq)lacé  [lar  des  cellules  xanthomateuses.  Il  s’agit  de  grandes  cellules 
uin  on  niulLi-nucléées,  à  noyau  iielit,  i)ériphéri(iuc,  souvent  pyenotique.  Le  cytoplasma 
.  suralMiudant  présente  une  apparence  vacuolaire,  spumeuse,  due  à  dos  inclusions  for¬ 
mées  surtout  d’éthor-scis  du  cholestérol.  Il  y  a  en  outre  présence  de  graisses  neutres, 
mais  c’est  l’inclusion  li])oïdi(jue  qui  est  caractéristique  de  la  xanthomatose. 

G.  I,. 


DELFINI.  Contribution  à  l’étude  du  mongolisme.  Observation  anatomo-cli¬ 
nique  d’un  cas  typique  d'idiotie  mongoloïde  (Gonlributo  allo  studio  del  mongo¬ 
lisme.  ( Isservazioni  clinichc  o  reperto  anatomo-pathologica  od  istologica  in  un  case 
tipico  di  idiozia  mongoloide).  Himslu  spcrirneiilale  di  frcnialria  e  medir.ina  legale  dclle 
(dieiiuzioni  menlali,  LVl,  fuse.  1,  31  mars  1932,  p.  102-218. 

l)es(:ri|]tion  d’un  cas  typique  d’idiiitie  mongoloïde  complété  par  une  étude  anatomo- 
clinicpK!  minutieuse.  Macroscopiqueme.nt  on  a  constaté,  outre  les  anomalies  somatiipies 
])articulièrcs  à  cette  affection,  une  agénésie  extrêmement  nette  du  cortex  cérébral.  11 
e.xistait  un  kyste  du  volume  d’une  petite  noix  inséré  au  niveau  des  plexus  choro'ides 
dans  le  ventricule  latéral  gauche.  On  constatait,  en  outre,  l’existence  d’altérations  très 
marquées  fie  tout  l’appareil  endocrinien.  L’auteur  pense  f[uo  ce  syndrome  pluriglandu- 
laire  serait  à  la  base  do  la  pathogénie  fie  ce  cas,  et  i[u’en  particulier,  il  faiulrait  rappor  ter 
ces  Irtudfles  à  l’agénésie  de  la  médullaire  do  la  surrénale,  et  à  l’absence  do  différencia¬ 
tion  du  [larenchymc  thyroïdien,  ces  glandes  jouant  un  rôle  fondamental  dans  les  pro¬ 
cessus  différcnciatifiues  et  trophiipics  do  l’organisme.  11  attribue  l’ctiologio  de  ces  trou¬ 
bles  à  la  spécificité,  bien  qu’il  n’ait  constaté  l’existence  d’aucune  lésion  spécifique  chez 
ce  malade. 
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Il  faut  noter  que  cet  article  comporte  une  bibliograpliie  de  plus  de  dix  pages  concer¬ 
nant  le  mongolisme.  G.  L. 

PORTA  (Virginio).  Syndrome  myodystrophique .  I.  Contribution  clinique  à 
l’étude  du  syndrome  de  la  dystrophie  musculaire  progressive.  Itivisla  di  Neu- 
rologia,  V,  fasc.  1,  février  1932,  p.  45-02. 

Travail  qui  envisage  ossontiellornont  rimporlauco  des  symptômes  encéphaliques  au 
cours  dos  dystrophies  musculaires  progressives.  L’auteur  propose  une  classification 
d’ordre  patliogénique.  Il  insiste  sur  la  théorie  qui  invoque  des  lésions  primitives  du 
système  nerveux  comme  origine  de  ces  affections.  G.  L. 

SÉZARY,  HOROWITZ  et  LEVY-COBLENTZ.  Cicatrices  hypertrophiques  con¬ 
sécutives  à  un  zona.  Bul.  de  la  Soc.  française  de,  dermatologie  el  de  sijphiligraplne, 
n»  3,  mars  1932,  p.  379-381. 

Chez  un  jeune  homme  de  20  ans  on  constate  Texisteneo  do  cicatrices  saillantes,  Idan- 
chûtres,  plus  pilles  que  la  peau  normale,  développées  sur  le  trajet  d’un  zona.  Ces  cica¬ 
trices  sont  hypertrophiques,  bien  qu’il  ne  s’agisse  pas  de  chéloïdes.  G.  L. 

MAMOU  (Henry).  Sclérodermie  et  parathyroïdes.  Gazelle  des  Hôpitaux,  CV, 
n“  21,  12  mars  1932,  p.  375-379. 

Certains  symptômes  morbides  observés  dans  les  sclérodermies  indiquent  manifeste¬ 
ment  un  trouble  du  métabolisme  calcique  que  peut  parfois  préciser  le  dosage  de  la  cal¬ 
cémie.  Les  uns  comme  la  tétanie,  la  cataracte,  la  maladie  de  Dupuylren,  semblent  en 
faveur  d’une  hypoparathyroïdie.  Les  autres,  telles  que  les  précipitations  calcaires 
sous-cutanées,  les  décalcifications  osseuses,  les  calcifications  viscérales,  l’ostéomalacie 
semblent  relever  au  contraire  do  Thyperparathyroïdie.  Quoi  qu’il  en  soit,  une  perturba¬ 
tion  de  la  fonction  jjaralhyroidienne  paraît  probable. 

Les  résultats,  trop  récents  et  peu  nombreux,  fournis  par  l’emploi  d’extrait  paralhy- 
roïdien  ou  par  la  parathyroïdectomie,  ne  peuvent  permettre  de  conclure  encore  d’une 
manière  forme.  Cependant,  ils  engagent  des  à  présent  ù  rechercher  dans  toute  scléroder¬ 
mie,  en  dehors  do  tout  symptôme  clinique  parathyroïdien  manifeste,  les  troubles  du 
métabolisme  calcique,  par  la  radiologie  systématique,  par  l’étude  do  la  calcémie,  du 
bilan  du  calcium  urinaire  et  fécal,  afin  d’essayer  d’opposer  à  cette  maladie  rebelle  une 
thérapeutique  opothérapique  ou  chirurgicale  efficace.  G.  L. 

CAUSSADE  (G  ).  Le  doigt  hippocratique,  nul.  cl  Mcm.  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  3’  série,  48'  année,  n"  11,  28  mars  1932,  p.  457-159. 

Dans  le  doigt  hippocralitpic  le  système  osseux  est  iiidcmuo.  Seuls  sont  altérés  les 
tissus  mous,  et  très  certainement  il  s’agit  de  troubles  capillaires  avec  (cdème  ou  con¬ 
gestion  intéressant  la  matrice  de  l’ongle.  Dans  certains  cas,  il  y  a  une  véritable  corréla¬ 
tion  entre  l’affection  causale  (anévrysme,  gangrène  pulmonaire)  et  riiipiiocratisme 
(simultanéité  des  rémissions,  des  reprises  et  de  la  guérison  définitive).  11  est  sur|ircnant  si 
on  admet,  coinmo  tout  [)ürtu  à  le  croire,  l’existence,  de  troubles  capillaires  des  extiémités 
et  de  troubles  do  l’hématose,  que  ceux-e.i  affectent  exclusivement  les  doigts,  et  ipie  les 
orteils  soient  épargnés,  liien  que  la  inithogénio  do  rhippocratismo  soit  actuellement 
remplie  d’inconnues,  il  faut  néanmoins  tenir  compte  do  la  stase  sanguine  périphérique 
(doigts  hippocratique  unilatéraux  par  compression  veineuse  due  à  un  anévrysme  de  la 
sous-clavière  droite  ou  du  tronc  bracliio-encéphalique).  L’association  de  l’infection  el  de 
la  stase  veineuse  doit  Ctre  envisagée.  Mais  tous  les  facteurs  invoqués  (stase,  troubles 
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(1(1  l’iR'inatose,  troul)I(;s  des  cireiiintidus  piilniouaires  et  iKiriplK-rlfiucs,  altérations  ou 
luudiriciitiuns  de  l’état  du  rarturu  |iuhiiunairu,  iiifuetiou)  s(Rit  iiisid'risaiits  à  (Hiiblir  une 
patlioi^oodc.  G.  L. 

GAUSSADE  (G.).  Le  doigt  hippocratique.  Gazelle  îles  Uûlnluux,  GV,  n"  38, 

11  mai  I'J32,  p.  708-709. 

Il  est  impossible  iuduellemeut  d’établir  la  patliogônio  du  doigt  liipt)oorati(|U().  Cfiperi- 
dauL  d('!s  maiutoiiarit  l’auteur  résume  ainsi  les  notions  actuellement  connues  à  ce  proims. 
Le  système  osseux  est  indemne.  Seuls  sont  altérés  les  tissus  mous,  et  très  certainement 
il  s'agit  de  troubles  capillaires  avec  (jjdéme-congestion  intéressant  la  matrice  de  l’ongle, 
llans  certains  cas  il  existe  une  véritable  relation  entre  l’afrection  causale  (anévrysme, 
gangrené  pulmonaire)  ut  riiippocratismo  (simultanéité  des  rémissions,  des  reprises 
et  de  lu  guérison  définitive).  Il  est  surprenant,  si  l’on  admet,  comme  tout  porte  fi  le 
croire,  des  troubles  capillaires  dos  extrénutés  et  des  tnnddes  do  l’iiématosc,  que  ceux-ci 
sifigent  (ixclusivemeid.  aux  doigts,  et  (jue  les  orteils  soi((rit  épargnés.  Hien  que  la  patlio- 
génie  de  riui)po(  ralism((  soit  actuelle.nauit  remplie  d’inconnm^s,  il  faut  néanmoias  tenir 
compte  de  la  stase  sanguim',  ijulmonaire  et  périphérique  (doigts  hippocratiques  unila¬ 
téraux  par  com|)ressiun  veineuse  dus  à  un  anévrisme  de  la  sous-clavi(;re  droite  ou  du 
tronc  ljrachio-céiihali(|uc).  L’association  de  l’infection  et  do  la  stase  veineuse  doit  être 
envisagée,  mais  tous  les  facteurs  lnvo((ués  nu  suffisent  pas  à  établir  une  pathogénic. 

G.  L. 

LAEDERICH  (L  ),  MAMOU  (H.)  et  BEAUCHESNE  (H.).  Un  cas  de  maladie 
osseuse  de  Paget  avec  cataracte  de  type  endocrinien.  Etude  du  métabolisme 
phosphoceilcique  et  de  la  chronaxie.  Jlul.  cl  Mém.  de  la  Gociélé  médicale  des  Ilûpi- 
laux  de  Paris,  3”  série,  IS"  année,  n"  13,  2.5  avril  1932,  p.  529-53Ü. 

Il  s’agit  d’une  maladie  do  l’aget  ayant  débuté  vers  la  soixantaine  chez  un  homme 
syphiliti(iue  deiiiiis  i’àge  de  18  uns.  Cette  affection  s’est  caractérisée  par  les  déforma¬ 
tions  les  plus  lypi(iues  du  erâno  et  des  os  d(iS  mend)rcs.  La  radiologie  a  permis  de  dé¬ 
pister,  non  S(!idenieut  la  calcification  des  arU'ires  fré(iueid,e  chez  ces  malades,  mais 
aussi  plusieurs  localisations  osseuses  non  décelables  clitd(iu(uneut.  Le  malade  était 
atteint  d’une  surdité  bilatérale  de  type  mixte,  et  en  mémo  temps,  d’une  cataracte 
bilatérale  du  type  endocrinien  (pii  présente  un  aspect  pres([ue  pathognomonique 
lorsqu’on  examine  l’u’il  ('i  ht  lampe  à  fente.  Le  syndrome  humoral  par  le  caractère  nor¬ 
mal  de  la  Cideémie  et  (l((  la  plios|ihorémi((,  par  la  positivité  du  bilan  calci(jue,  s’oppose 
au  syndiauiie  huiiKjral  habiliad  de  la  mahjdie  (jsseus((  (hi  Itucklirighausen  qui  est  au 
contraire  caractérisé  [(ar  de  l’hypercaUîémie,  d(!  l’hypophosphorémio  et  par  des  bilans 
plios])hoeidei(]ues  forlement  négatifs.  Lnfin,  la  c.hrouaxie  s’((st  montrée  normale  pour 
certains  muscles,  mais  diminuée  d’un  tiers  ou  de  moitié  pour  le  nerf  médiiui  et  pour  1(( 
fléchisseur  su|)erficiel  droit.  Les  auteurs  estiment  ((ue  C((tt(;  (-((cxistunce  d’une  cataracte 
de  tyiie  spécial  (d  de.  la  diminution  de.  la  chrunaxi(i  a|i[(orl.e  des  arguments  inqjortants 
et  nouveaux  (ui  faveur  de  l’origiiu!  endoerinieniui  de.  la  nudadie.  G.  L. 

HEUYER  (G.)  et  DUBLINEAU  (J.).  Myopathie  et  troubles  mentaux.  Annales 
rnédico-psijehologiqucs,  XIV®  série,  90»  année,  î,  n"  3,  mars  1932,  p.  305-309 
Un  débile  do  17  ans  qui  présente  d(!S  troubles  du  caractère  à  type  impulsifs  présente 
dus  signes  do  myopathie  pscudo-liypertrophi(|ue  généralisés.  Les  réactions  myoto- 
niques  sont  dissociées  en  ce  sens  que  l’examen  électri(iue  no  montre  pas  les  perturba- 
tioxis  (pii  sont  clini(iuement  très  appréciidiles.  ;\u  point  de  vu((  étiologi(|ue  on  ne  relève 
aucun  stigmate  de  spécificité  héréditaire  et  l((s  auteurs  di.se.utent  la  (lathogéniu  de  ces 
troubles.  G.  L. 
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LABBÉ  (Marcel),  NËPVEUX  (F.),  BOULIN  (R.)  et  ESCALIER  (A.).  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  du  phosphore  et  du  calcium  au  cours  de  la  maladie  de  Paget. 

Complet;  rendus  des  Séances  de  la  société  de  liioloijic,  CIX,  u“  12,  15  avril  1932, 
p.  1110-1112. 

Ilans  dos  cas  de  maladie  de  Paget  qu’ils  ont  étudié,  les  auteurs  n’ont  trouvé  aucune 
modirication  imporlantc  du  bilan  calcique  qui  s’est  toujours  montré  positif.  La  cal¬ 
cémie  s’est  montrée  variable.  Le  phosphore  orgaui([ue  non  li|)idique  du  sang  était  aug¬ 
menté.  11  existait  un  trouble  important  du  métabolisme  du  phosphore  se  traduisant  par 
un  bilan  fortement  négatif  de  déperdition.  G.  L. 

JOBIN  (J.-B.).  Un  cas  de  tropho-névrose.  Hullelin  de.  la  Sociéle  médicale  des  llôjti- 
taux  nnivcrsilaircs  de  Québec,  XKXIW,  n"  'l,  avril  1932,  p.  105-112. 

Observation  d’une  fillette  de  11  ans  chez  laipielle  s’est  développée  une  hômiatrophio 
gaucho  totale  à  la  suite  d’un  traumatisme  (pii  avait  arraché  toutes  les  parties  molles 
du  bout  du  nez.  Au  cours  de  l’été  suivant  on  pratiqua  l’ablation  de  ganglions  Uiber- 
culeux  cervicaux.  Les  semaines  suivant  es  on  découvrit  sur  les  membres  gauchos  de  l’en¬ 
fant  de  largos  pla([uos  déprimées  au  niveau  desquelles  «  la  peau  ressemblait  à  une  peau 
de  tambour  ».  Puis  lus  membres  devinrent  jiliis  petits  du  côté  gauche,  et  il  s’installa 
insidieusement  une  hémiatrophio  faciale  qui  n’a  cto  précédée  ni  d’épisode  infectieux, 
ni  do  phase  paralytique,  ni  do  phase  douloureuse,  (lotte  hémiatrophic  totale  a  évolué 
de  fa(;ou  constamment  progressive.  L’enfant  est  morte  de  tuberculose  pulmonaire,  mais 
la  nécropsio  n’a  pas  pu  être  pratiquée.  L’autour  envisage  tous  les' diagnostics  possibles 
d’affections  ayant  pu  provoquer  ce  syndrome,  et  il  pense  qu’il  s’agit  do  la  tropho- 
névrose  décrite  par  liomberg  en  ly  iG  et  invoque  une  pathogénio  sympathique. 


SCHULMANN  (E.)  et  MEILLAUD  (P.).  Un  cas  de  maladie  osseuse  de  Paget  à 
détermination  uniquement  crânienne.  Jinl.  cl  Mm.  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  3''  sérii^,  .\LVIII,  n“  21,  11  juillet  1932,  séance  du  P"'  juillet, 
p.  1178-1184. 

Observation  d’une  femme  do  80  ans  ((ui  présente  une  augmentation  do  volume  du 
Crâne  qu’elle  attribue  à  des  traumatismes  réiiétés.  Les  auteurs  insistent  sur  la  rareté 
de  cette  localisation  uniquement  crânienne  dans  la  maladie  de  Paget  et  sur  la  fro([uence 
de  la  syphilis  chez  les  Pagettiques  qui  leur  font  admettre  que  la  sy])hilis  est  une.  des 
causes  les  plus  habituelles  de  ruffcclion.  O.  L. 

TOURAINE,  SOLENTE  et  GOLÉ.  Kératodermie  palmo  plantaire  familiale. 
Uni.  de  la  Soc.  Française  de  Dcrmaloloijic  cl  de  Supliilipraphie,  n“  ü,  juin  1932,  ji.  0.59- 
602. 

Etude  d’une  famille  dans  laquelle  existe  plusieurs  cas  de  kératose  iialmo-plantairm 
A  ce  propos,  les  auteurs  di.scutcnt  l’hérédité  ut  la  pathogénio  de  ces  phénomènes. 

G.  L. 


SUSCA  (Domenico).  Pseudo-hermaphroditisme  féminin  (Pseudo-ermafroditismo 
femminino.  Il  Policlinico  (section  pratique),  XXXIX,  G  juin  1932,  p.  891-894. 

Description  d’un  cas  de  pseudo-hormapliroditisme  féminin  et  résumé  de  trois  autres 
Cas  qu’il  a  également  observés.  G.  L. 
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ENDERLE  (Carlo).  Méningocèle  intrasacrée  occulte  (révélée  par  la  myélo¬ 
graphie)  (Monirigocelo,  inlrusaeralc  occiiUo  (rivclalo  cori  la  mielogral'ia).  JUuixIa  di 
N  widotfia,  V,  fasc.  IV,  août  ji.  418-424. 

Ol.soi'validii  iruiic  inulada  qui  iirésaiilait,  un  synilrujno  radiculaire  des  uienibres 
iuférieursct  che/.  laquelle  la  myéluqiapliie  a  révélé  rcxislcnee  d’uu  proloiigemeiildu  eul- 
do-sac  sacré  qui  alluil.  jusqu’au  niveau  de  l’Iiialus  sacralis.  L’auteur  discute  l’origine 
do  cette  inaU'orination  et  pisqajse  de  lui  donner  lu  nurn  de  iriéningocèle  intrasacrée 

KINNIER  WILSON  (S.  A.)  et  WAKELEY  (P.  G  ).  Méningocèle  lombo-sacrée 
occulte  (dceult  luinbosaeral  meningocole).  Journal  0/  Nciirnlogtj  and  Psijchopulho- 
logi],  XllI,  n"  49,  Juillet  1932,  |).  45-.50. 

Observation  d’un  cas  particuli(u'  de  méningocèle  loinbo-sac.rée.  Ce  cas  se  distingue  des 
cas  habituels,  selon  l’autour,  jiar  l’absence  complète  d’anomalies  visibles  extérieurement, 
par  l’absence  de  symptomatologie  jusqu’à  l’àgc  de  10  ans  et  par  la  douleur  locale  radi¬ 
culaire  très  intense  qui  a  manifeste  l’apparition  des  symi)tômes.  G.  L. 

WEISSENBAGH  (R. -J.),  BASCH  (Georges)  et  BASCH  (Marianne).  Essai  cri¬ 
tique  sur  la  pathogénie  des  concrétions  calcaires  des  sclérodermies  (Syn¬ 
drome  de  Thibierge-Weissenbach)  et  des  syndromes  voisins).  Annales  de 
Médecine,  XX\1,  n”  .0,  mai  1032,  p.  504-331. 

Hans  la  patliogénie  des  concrétions  calcaires  des  sclérodermies  ou  syndrome  de  Thi- 
bierge-Weissenbaeb,  ainsi  que  dans  la  patliogénie  des  syndromes  voisins  :  concrétions 
calcaires  de  la  maladie  de  liaynaud,  des  atrophies  cutanées  ou  de  certains  rhumatismes 
r-hroiiiqucs,  le  facteur  essentiel,  nécessaire  et  peut-être  suffisanl,  est  constitué  parles 
altéralioMs  tissulaires,  telles  (|ue  la  sclérose  conjonctive  et  les  dégénérescences  à  affi¬ 
nités  éicelives  pour  les  sels  do  chaux  qui  viennent  les  comi-jliquer.  Les  perturbations 
humorales  do  sens  et  d’importance  variables,  qui  font  d’ailleurs  souvent  défaut,  no 
jouent  qu’un  rôle  favorisant,  accessoire  ou  indirect.  G.  L. 

LAVERGNE  (N.)  et  GOSSELIN  (J.).  Anomalies  rénales  et  vertébrales  associées. 
JUd.  de  la  Suciélè  médicale  des  ilôpilaux  iiniiicrsilaires  de  Québec,  n”  8,  août  1932, 
p.  213  215. 

Une  jeune  fille  de  vingt  ans  présente  des  troubles  urinaires  et  dos  douleurs  lombaires 
avec  I roubles  du  cûté  des  deux  sciatiipies.  Une  pyélographio  ascendante  montre  l’imago 
radiographicpie  typique  d’une  duplicité  du  bassinet  et  do  l’uretère,  et  d’autre  part  la 
radiographie  de  la  colonne  vertébrale  montre  une  anomalie  osseuse  de  la  colonne  sacro- 
lombaire.  G.  L. 

DEJEAN  (Ch.).  Aplasie  congénitale  des  deux  muscles  droits  externes.  Archiucs 
de  la  Snciélé  des  Sciences  médicales  de  Monlpellicr,  13"  année,  fasc.  VIII,  août  1932, 
p.  474-4711. 

lmp(dence  fonctionnelle  complète  dos  deux  musides  droits  externes  chez  une  enfant 
de  H  ans.  l,c  trouble  daterait  de  l’àgo  le  plus  jeune,  mais  n’a  alarmé  les  parents  qu’à 
environ  5  ans.  11  n’y  a  ni  antécédents  personnels  ni  antécédents  héréditaires  intéres¬ 
sants.  Il  n’existo  pas  de  strabisme,  ni  de  diploi)io  dans  le  regard  en  face.  Le  strabisme 
et  la  diplopie  commencent  dans  le  regard  latéral  à  partir  do  10  à  15“  do  chaque  cûté 
du  poiid  de  fixation.  11  y  a  donc  chez  cette  enfant  un  champ  du  regard  binoculaire  cor¬ 
rect  de  25"  di^  largo  au  centre  et  un  champ  bilatéral  dijilopique  entre  le  13”  et  le  soixan- 


A\  A  IA' s  lis 


60r. 

tièmc,  (leffi'o.  Lo  mécanisme  fie  celte  symplomatoUifrie  esl  loni,niem('nl  discutée  par 
l’auteur,  il  pense  qu’il  s’agit  (l’une  aplasie  musculaire,  ce  qui  expliquerait  la  conseiva- 
tion  (J((  ré(piililjre  statique  du  fjlnbe  oculaire,  bnpielle  n'est  |)ns  observée  dans  toute 
paralysie  iiropremeut  dite.  ('■.  L. 

NORDMAN.  Deux  cas  de  myopathie  primitive  progressive  à  début  tardif 
et  à  marche  lente.  Loire  médicale,  XLN'l,  n“  10,  octobre  l'.l.'li,  p.  417-418. 
Helalion  de  deux  cas  de  myopathies  primitives  chez  un  homme  de  4.ô  ans  et  chez 
un  homme  de  48  ans  doid  le  début  de  rall'cclion  remonte  à  14  ans  jKfur  le  premier  et 
à  10  pour  le  second.  Ou  ne  peut  iiifaxpnu’  ni  traumatisme  violent  ni  al'l'ection  antérieure 
inl'eclieuse  à  l’origine  de  la  maladie.  Il  n’existe  pas  non  plus  de  maladie  nerveuse  dans 
l(!s  antécédeids  d((  ces  malades  ;  on  note  seulement  (pie  l’iin  d’eux  est  fils  de  pareids 
alCüoli(|U(‘s.  (liiez  les  deux  sujets  l’évolution  est  ]irogressive  mais  leutcmeul. 


GRIZAUD  (Henri).  Sur  un  cas  de  main  bote  congénitale  bilatérale.  Journal  de 
Hadioloqic  cl  d' lilerlrolonie,  .\VI,  n"  10,  octobre.  1032,  p.  515-.5Ui. 
Observation  d’un  homme  de  20  ans  (jui  jirésenle  une  malformation  bilatérale  des 
membres  supérieurs.  L’examen  radiographique  révèle  une  absence  de  radius  et  une 
anomalie  de  constitution  du  carjie.  L’auteur  re]iroduil  l’image  ra(liogra]iliiquc  de  ces 
malformations  dont  il  donne  par  ailleurs  les  descriptions  cliniques.  O.  L. 

De  JEAN  (Ch.).  Atrophie  optique  par  angiospasmes  rétiniens  au  cours  des 
crises  d’angine  de  poitrine.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Monl- 
pcllier,  XI 11,  l'asc.  Vlll,  août  10.32,  p.  b05-,o00. 

Un  homme  de  45  ans  se  ]ilaint  de  ])crle  de  la  vision  de  l’o'il  droit  au  cours  de  crise 
(l’angine  do  jioitrine.  Les  crises  sont  survenues  à  la  suite  de  graves  accès  palustres  qui 
ont  été  soignés  par  de  très  fortes  doses  de  quinine.  L'auteur  pense  (pi’il  s’agit  de  crises 
successives  (h*  spasmes  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  co'incidanl  avec,  des  spasmes  des 
artères  coronaires.  A  la  suite  des  s|)asmes  il  est  même  survenu  une  idrophie  opli(pie 
d’un  des  yeux.  L’auteur  discule  longuement  l’iiderprétalion  de  C((s  li'oiddcs 


SÉMIOLOQIE 

BXJSSARD  (d  CARRETTE  (Paul).  Les  érythémes  toxiques  au  cours  des  états 
psychopathiques.  Annales  médicn-psi/clwluijiqnes,  .XIV'’ série,  0(1''  année,  11,  n”  3, 
octobre  1032,  p.  341-348. 

L’emploi  de  plus  en  plus  fré(iuont  des  composés  barbituriques  a  conduit  de  nombreux 
.(utcurs  à  décrire  des  manifestations  toxiques  attribuées  à  l’intolérance  de  ces  produits 
dans  les  maladi(îs  mentales  en  général  et  dans  l’épilepsie  en  ])arliculier.  Les  auteurs 
l'appellent  (his  observations  antérieurement  publiées  par  eux  dans  lesquelles  ils  altri- 
liuaient  à  l’agent  médicamenteux  les  manifestations  dermalulogi(iues  observées.  Mais 
Il  leur  a  été  donné  d’observer  le  cas  ([u’ils  rai)portenl,  en  tout  ]ioinl  c,om])arablc  aux 
précédents,  d'un  érythème  cutanéo-muqueux  survenu  chez  une  femme  atteinte  de 
psychose  hallucinatoire  chroni(pie,  nnus  à  l’abri  de  toute  intoxication  exogène  puis 
‘in’elle  ne  pnuiait  pi(s  de  médicaments.  Kt  au  cours  de  ces  dernières  années,  sur  11  cas 
d’érythème  culanéo-mmpnuix,  ils  ont  pu  observer  trois  cas  superposables  à  celui  dont 
ils  rapportent  l’obsfu’valion.  Le  diagnoslic  de  la  psychose  ]irirnaire  chez  ces  malades 
aiîvm'.  NKunof.oc.iQUE,  t.  i,  n*  4,  avril  1933.  411 


AXA  LYS  ICS 


COG 

atteints  (rérythènie  toxiipie  leur  a  paru  sans  importance.  Ils  ont  observé  des  confus, 
lies  inélancolifpies,  un  iiarkinsonien  déprimé,  des  délirants  persécutés  ou  schizophré¬ 
niques,  une  circulaire,  mais,  quelle  qu'ait  été  l’étiquette  générale,  la  réaction  to.xique  sur¬ 
venait  au  cours  d’un  paro.xysme  anxieux  émotif  ou  mania(|ue  et  le  décours  ultérieur 
de  l’accès  était  assez  rapidement  favorable  dans  la  majorité  des  cas.  Ils  ont  observé  uni¬ 
quement  des  érythèmes  roséoliques,  parfois  (cdémateux  et  urticariens,  prurigineux, 
évoluant  en  cinq  à  douze  jours  sans  qu’on  puisse  affirmer  (pu!  les  traitements  habituels, 
chlorure  d(!  calcium,  ergotine,  aiito-hémotliérapie  en  aient  jirécipité  l’évolution.  Les 
auteurs  n’ont  |ias  vu  ces  éruptions  récidiver  (sauf  ilans  un  cas  très  spécial  avec  de 
l'insuline)  même  chez  les  malades  traités  jiarle  gardénal,  f[uaud  on  reprenait  l’usage  de 
barbituriques,  et  ils  ont  pu  les  administrer  impunément  chez  des  sujets  guéris  d’éry- 
I  hèmes  provmpiés  par  des  excitations  endogènes. 

La  toxicité  des  barbituriques  n’est  pas  niable,  mais  on  n’est  pas  toujours  fondé  à 
les  incriminer,  et  par  conséquent  à  en  supprimer  activement  l’administration  en  pré¬ 
sence  dos  réactions  érythémateuses.  (1.  !.. 

CONSTANTIN  (Alexis  N.).  Contributioni  la  studiul  celulitelov  si  tratamentul 
lor  fizio-terapic.  Thii.fK  ftncuresl,  juin  193.'{  (faite  dans  le  service  du  1)^  l'aulian). 

1”  La  cellulite  est  un  syndrome  morbide  qui  est  dû  à  une  inflammation  chronique 
du  tissu  conjonctif  interstitiel  caractérisée  par  la  présence  d’empâtements,  indurations 
ou  nodosités  tissulaires  situées  en  diverses  régions  du  corps  et  i)ercuc5le  plus  souventpar 
la  simple  palpation. 

S”  Les  causes  déterminantes  ou  favorisantes  des  cellulites  sont  :  les  traumatismes 
locaux  persistants,  les  infections  ou  intoxications  accidentelles,  les  cicatrices  chirur¬ 
gicales,  les  frottements  vestimentaires  (jarretières,  cols,  corsets). 

3“  L’histologie  des  cellulites  confirme  leur  nature,  inflammatoire,  caractérisée  jiar  une 
hyperplasie  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  péri-  et  intramusculaire,  [lérivasculaire  et 
périnerveux  et  par  une  transsudatiou  de  la  lymphe  duc  à  une  friabilité  ou  à  une  perméa¬ 
bilité  des  vaisseau.x  lynqrhatiques. 

4»  La  cellulite  se  manifesl(!  cliniiquement  juir  des  symptômes  très  variés  parmi  les¬ 
quels  les  algies  jiroduites  par  la  compression  des  différonts  filets  nerveux,  par  du  tissu 
conjonctif  induré  ou  éjiaissi,  ce  sont  les  plus  fréquentes  et  les  plus  constantes. 

Ihirrni  les  localisations  se  distingmmt  les  formes  suivantes  île  cellulites  : 
n)  l.a  forme  eéiibalique  (sensation  de  casque,  algies  orbito-temporales). 
h)  La  forme  cervicale  (céphalée  sous-occipitale  avec  des  irradiations  vers  le  vertex, 
vers  les  régions  rétro-auriculaires  et  les  épaules), 
f)  La  forme  thoracique. 

(/)  La  forme  précordiale  (la  forme  pseudo-angineuse). 

<•)  La  forme  abdominale  (algies  le  long  des  droits  abdominaux  et  des  crOdes  iliaques). 
/)  La  forme  des  membres  inférieurs  (nodules  en  dehors  ou  en  dedans  de  l’axe  du 
membre,  douleurs  à  l’épine  du  [lubis  cl  du  condyle  fémoral). 

!l)  La  forme  des  membres  supérieurs  (le  delto'ide  et  le  long  des  parois  antérieures  et 
postérieures  de  l’aisselle. 

Traitemenl  ;  a)  Le  traitement  de  la  cellulite  comporle  un  traitement  général  :  opo¬ 
thérapie  des  glandes  déficientes,  désintoxication  intestinale  et  sédatif. 

h)  Le  traitement  local  :  massage  musculaire  ou  vibratoire,  douche  d’air  chaud,  gal¬ 
vanisation,  ionisation  avec  iodure  de  sodium  ou  chlorure  de  calcium,  la  lumière 
blanche,  ou  bleue,  la  diathermie,  les  rayons  infra-rouges  et  les  courants  de  haute  fré- 
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PAULIAN  (D.)  et  BISTRICEANO  (J.).  Le  gâtisme  non  démentiel.  Syndrome 
d’incontinence  ano-vésicale .  Rev.  Spilnliil,  n»  7-8,  1932. 

Les  auteurs  étudient  ic  inécaiiismc  |)liysiopatho]ot;iquo  do  l’incontinence  ano- 
vésicale,  dans  les  différentes  inalailies  do  l’axe  encéplialo-inédullairo.  A\-oc  sept  obser¬ 
vations  et  figures  dans  le  texte.  I).  l’Ain.i.vN. 

DAIGONOV  (Leonida).  Contribtium  la  studiul  psichozes  polinevritice  a  luis 

Korsakoff.  ï'/ic.se  Biicaresl,  déce.nd)rc  1932,  faite  dans  le  service  du  I)''  Paulian. 

1“  Le  syndrome  de  Korsakoff,  la  psycliose  polynévritique,  appartient  en  mémo  temiis 
à  la  neurologie  et  à  la  psychiatrie. 

2'>  Le.s  c.auscs  déterminantes  sont  multiples  :  on  peut  les  diviser  en  deux  grou|)es  : 
n)  Les  toxi-infections  (l’alcoolisme,  la  tuberculose  pulmonaire  et  les  maladies  infec¬ 
tieuses  en  général)  ;  b)  Les  auto-intoxications  par  le  mécanisme  de  l’insuffisance  hépa¬ 
tique  et  rénale. 

3"  La  j)sychose  de  Korsakoff  est  caractérisée  par  deux  ordres  de  symptômes  :  a]  psy- 
i:hi(pies  :  amnésie  antérograde  ou  de  fixation,  la  fabulation  et  les  fausses  reconnaissances, 
et  b)  sorn.atifiues  :  la  polynévrite. 

'I)  Les  formes  clini([ues  peuvent  être  séparées  suivant  la  prédominance  d(is  symptômes 
e.n  forme  délirante,  forme  eonfusive,  forme  amnésiipie,  forme  anxieuse  et  forme 
démentielle. 

5“  L’évolution  de  la  psychose  est  variable  et  en  rapport  avec  les  causes  détermi- 

0»  1.0  diagnostic  différentiel  de  la  psychose  polynévritique  doit  être  fait  avec  la  pres¬ 
byophrénie  de  Wernicke,  ia  démence  sénile  et  avec  tous  les  états  de  confusion  mentale. 

7“  Le  syndrome  de  Korsakoff  doit  être  considéré  comme  un  syndrome  autonome, 
parfaitement  individu, alisé,  avec  une  étiologie  diverse  et  une  symptomatologie  caracté- 
ristiipie  ;  il  doit  ctri^  séparé  de  la  confusion  mentale. 

8"  Le  [ironostic  do  la  psychosci  polynévritiiimq  sévère  chez  les  alcooliques,  a  été 
pourtant  bénin  chez  notre  malade,  quoiipie  alccoliipie  invétéré. 

9"  L(!  traitiïment  consiste  dans  la  suppression  du  toxicpje  (l’alcool  chez  noire  malade) 
et  l’application  d’un  traiUunent  symiitomalii|U(:  de  la  i)olyné\  ritn  :  dialliermie,  galva¬ 
nisation,  bains  électriques,  rayons  ultra-violets,  eic,  1).  IVm  i.iax. 

GOSTEDOAT  et  AUJALEU.  La  crampe  des  écrivains.  Pnri.'i  médirai,  XXll, 
n"  48,  2(i  novembre  1932,  p.  44.3-449. 

Trois  observations  de  malades  qui  présentent  de  la  crampe  des  écrivains.  11  s’agit 
de  trois  névropathes  hypcrémotil's,  non  anxieux,  mais  dont  chacun  signale,  l’apparition 
de  troubles  île  l’humeur  qui  ont  jirécédé  le  début  de  la  cranqie  et  su  sont  exagérés  à 
mesure  que  le  spasme  se  confirmait.  Le  facteur  organique  n’était  le  même  dans  aucune 
des  observations,  puisqu’il  s’agis.sait  pour  l’un  do  spondylose  ostéophytique,  pour 
l’autre  île  neurofibromatose,  et  iiour  l’autre  enfin  d’arthrite  scainilo-huméralo.  Au 
point  de  vue  thérapeutique,  les  auteurs  ajoutent  que  la  radiothérapie  et  les  diverses 
méthodes  physiothérapiques  ont  souvent  une  influence  heureuse  sur  la  lésion  organique, 
mais  que,  d’autre  part,  une  action  qui  ne  s’exercerait  pas  en  même  temps  sur  les  causes 
organiques  ou  morales  du  trouble  mental  ou  ((ui  ne  s’efforcerait  pas  de  calmer  directe¬ 
ment  l’hyperéinotivité  serait  assurée  d’un  échec.  L’étude  de  la  crampe  des  écrivains 
montre  ainsi  l’importance  cliaque  jour  mieux  reconnue  des  associations  organiques  et 


VIALLEFONT  cl  TEMPLE.  Un  cas  d'hémianopsie  binasale.  Arrliiiii’.i  dr.  lu  So- 
ciétr  lies  Sciences  niédiculcs  de  MiinlficUicr,  Xlll,  l'asc.  I.\,  .sc|ilcinlji-c  p. 

Obsci'val.ioii  iriiii  label  iipiii  l[yp(!i-lonilii  de  (i-l  ans  (jiii  i)rés(!ril,e  une  aü'opliie  ()|il,iqiie 
pi'iniili\'e  el,  l'ail  nne  liémiann[isi{!  binasale,  dnbnl.anl,  parla  parl.i(!  inférienre.  dn  champ 
\  isu(d  el  abonlissard,  ra[)idi;inenL  à  la  céeilé  ci>in|)lèLe.  I^’examen  l'adiolof'iqne,  déca'de 
elie.7,  lui  l’exisli'iicc  d’nne  Ininenr  hypophysaire. 

A  priqios  de  ce  cas,  dans  leipad  his  troubles  semblai(nit  avoir  débuté  à  l’occasion  d’nn 
Iraninatisme,  les  auteurs  ilise.ntent  lonfrninnent  les  dil'réreut(^s  palhosénies  ohseiaées 
dans  d’anlres  cas  d’Iiéniiainjpsie  liinasale.  (;.  i,. 

GOMMÉS.  Les  «  Bruités  »  Cunrricr  incdicul,  1,.\.\X1I,  n"  /15,  ti  novemlin!  Ih.'i’.;, 

Tous  les  sons  et  les  hiaiits  produisent  des  vibrations  d’autant  jdus  noe.iv(!S  qu’elles 
sont  ))lns  iutinise.s,  pins  ai;,mës,  d’un  caraclère  [ihis  inéi'al,  d’apparition  pins  ini|)révue. 
1)(^  ces  dil'l'éi’eidi's  \  ibraLioris  penv(ml  résnlt(a'  pour  l’organisme  des  troubles  nerveux, 
des  tronhhs  de  l’excitahilité  musculaire,  des  effets  cardio-vasculaires  et  des  si},mes  de 
falii,'abililé  spée.iale  du  nerf  auditif,  (l’est  à  cet  ensembh!  de  sij,m(!s  <pie  l’auteur  donne 
le  nom  île  syndrome  des  brnités  pour  lesquels  il  recommande  non  seulemimt  le  calme, 
mais  emajre  une  cure  hydridhérapique.  (1.  1.. 

EUZIÈRE  (J.)  cl  VIALLEFONT  (H.).  Ecoidement  spontané  par  le  nez  de  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  au  cours  d’une  tumeur  cérébrale  ayant  entraîné  la 
cécité.  Amélioration  transitoire  de  la  vision.  Arr.hwcs  de  lu  Société  des  Sciences 
médicales  de  Monlpellier,  XLllI,  fasc.  I.X,  .septembre  lli.'i'i,  p.  .ôll(i-r);î!). 
Observation  d’un  homme  de  .'10  ans  (|ui  présente  des  si;j;nes  de  tumeur  cérébrale  avec, 
cécité  sans  sii'nn  de  localisation,  et  qui  présente  un  ée.ouhnnent  de  li(|uid(!  céphalo¬ 
rachidien  par  le  ne/,,  (lid,  éconlemeid.  se,  fait  par  interrnitteiiee  sept  a  huit  fois  par  jour, 
plus  d’un  <|uart  d’heure  chaque  fois  id  pendant  lô  iours.  Pondant  l’écoulement  de  liipiide 
céphalo-rachidien,  le  malade,  qui  était  conqilètement  aveuoh!  depuis  trois  ans  a  récupéré 
un  peu  de  vision,  .Malheureusement  cid-te,  amélioration  n’a  persisté  que  pendard,  trois 
jours  a|)rès  l’arrêt  de  l’éconlement  et  la  cécité  s’est  installée  de  nonviiau  définitivm  Les 
auteurs  discutind,  ce  symptôme  relal ivcuneid,  rare  ainsi  que  sa  pathof'énie. 


PUECH  (A.).  VIDAL  (J.)  et  ANSELME-MARTIN.  Syndrome  clinique  et  biolo¬ 
gique  de  compression  médullaire.  Guérison  spontanée.  Archives  de.  lu  Société 
lies  Sciences  niédiculcs  de  Moidi>ellicr,  Xlll,  fasc.  I.X,  siqitembre  l!).'i‘.l,  |i.  .hoU-ôfiO. 
Observation  d’un  homme  de  IIH  ans  qui  présente  des  signes  de  pidynévrite  des  mem¬ 
bres  inférieurs,  avec,  dissociation  albumino-cytologique.  (lomme  la  guérison  est  survenue 
siionlanément,  les  auteurs  renoncent  an  diagnostic  de  compression  médullaire  qu’ils 
avaieid,  fait  tout  d’ahoril.  (1.  L. 

SÉZARY  (A.).  Les  causes  d'erreur  dans  le  diagnostic  entre  les  tumeurs  ponto- 
cérébelleuses  et  la  syphilis  protubér antielle .  Ilnll.el  Mém.  de.  lu  Sociélé  inédieutc 
des  Ilôpilunx  de  l'uris,  IP  série,  .XLVIll,  n»  2r,,  21  octobre  11)32,  p.  I3.h4-I3.ÔH. 

Dans  les  lunie.nrs  ponto-cérébelle.uses  les  anomalies  du  liquide  céphalo-rachidien,  les 
résultats  des  traitements  antisyidillitiqnes  penverd,  en  imposer  à  tort  pour  le  diagnos¬ 
tic  de  syphilis  prol ubérantielle.  1,’aulcur  rapporte  deux  observations  à  l’appui  de 
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MOLITCH  (M.).  Hémihypertonie  postapoplectique  (hémitonie  apoplectique 

de  van  Betcherew),  iii ./.  0/  ncniona  iiiiil  nirnlul  din.,,  xol,  LX.WI,  11"  JJiiilhd  l'.Ciü, 
p.  :il. 

l'Uiuh^  cl  iijijioi't  irijii  u(jii\'caii  cijs.  J'iii  conclusions,  ranicui-  pnM-.onisc  de  séparer  nci- 
icniciil,  rnii'cclion  susiionuncc  des  aul.i’cs  inouvcniciils  jkjsI licmiplc^;'i(pu^s.  Il  s’agit  es- 
scnti(dlcnicid,  de.  spasnacs  toniipnss  diinidiés  et  associés  à  une.  Iégér(!  faiblesse  du  nicnin 
c.Olé,  sans  conlracliirc,  a|)paraissant  apres  une  albupic  apoplc(d,i(pie.  I.a  lésion  causale 
est  vraiscniblalilcnicid  dans  lu  systèna;  striopallidal .  11  fait  reinaripuîr  (pie  lousleseaS 
signalés  roui,  toujouis  été  elle/,  de,  jeunes  sujets.  P.  Hi'aiAoi  1;. 

WEINBERG  (M.-H.).  Tremblement  de  la  langue  dans  les  tumeurs  du  3'(  ven¬ 
tricule.  Possibilité  d’un  nouveau  symptôme,  in  ./.  0/  ncnxms  and  incnl.  dis. 
vol.  I..\.\\  l,  U"  seidenil.re  P.CW, 

Dans  4  cas  de  tiiineur  du  ,'1"  \ cntrieule,  dont  la  syniploniatologie  était  e.oin])liite, 
l’auleur  a  observé  du  treiublenieiit  de  la  langue,  resseuiblaut  beaucoup  à  celui  des  par¬ 
kinsoniens.  P.  |!i':u.\(Uii:. 

JONESCO-SISESTI  (N.),  (de  lluearesl).  Diplopie  d’origine  syringobulbique. 
liulh'lin  de  la  Soc.  roiiiiiainc  de.  Ncuroioi/ie,,  J'siir.lUtdrie,  l‘siir.hnlo(iic  cl  lindocrinoloijic, 
numéro  publie  eu  hommage  du  Prof.  Acbard,  I!i:i2,  ji.  .'ib-lO. 

Du  reprenant  certains  faits  de  son  étude  sur  la  gliomatose.  du  tronc  cérébrid,  l’auteur 
revieni  sur  la  nolion  de  diplopie  d’origine  syringobulbiriue.  lit  à  ce  propos,  il  relaie  les 

1"  Il  e.viste  une  di[ilopie  d’origine  slrietemont  bulbaire,  indépendante  de  toute  lésion 
analomifpie  dos  noyaux  oculo-moteurs  ; 

‘.i“  I.a  production  de  celte  diplopie  est  à  clierelier  dans  la  lésion  du  système  veslibulaire, 
et,  notamment, du  faisceau  longitudinal  [loslérieur,  rpii  connexioniie  les  noyaux  du  ves- 
tibulaire  avec  les  noyaux  oculo-moteurs  ; 

tl»  .loneseo-Sisesti  se  rallie  aux  auteurs,  ({ui  pensent  rpie  le  faisceau  longitudinal  pos¬ 
térieur  est  à  ranger  iiarmi  les  formations  du  système  extrapyramidid. 

.1.  NinoLKSCO. 

MARINESCO  (G.),  FAÇON,  BRUCH  et  PAUNESCO-PODEANU  (de  lluearesl). 
Contribution  à  l’étude  du  syndrome  hypoglycémique.  A  propos  d’un  cas 
d'hypersomnie  hypoglycémique.  Jloniaiiia  incdicidn,  u"  18,  Ib  septembre  P.liW, 
p.  21 1-21 V. 

Les  auteui's  relatent  l’observalion  d’un  malade  âgé  de  47  ans,  de,  constitution  pic- 
ui(pie  et  de  conformation  aeromégaloïde,  (pii  était  h''gèrement  hy|)ertensit  avec  un  pouls 
de  08. 

Le  sujel  ne  manifeslail  rien  au  poiid.  de  vue  somatiipie  et  neurologirpie  ouire  des 
aeei'is  (le  soiniiolenee,  ipii  pouvaient  aboulir  au  sommeil  jirofond. 

La  tendance  au  sommeil  coïncidait  avec  la  carence,  alimentaire  et  disjiaraissail  à 
la  suite  de  ralimeiitation,  mdimimeut  liydrocarbonée. 

Les  recherches  de  hdioratoiro  décelèrent  un  état  d’hypoglycémie  spontanée.  Pendant 
raeeès  de  sommeil,  il  y  avidt  dans  le  sang  0  gr.  00  de  glucose. 

La  radiograjihie  avait  montré  dans  ce  cas  une  augmentation  de.  la  selle  turciipie  dans 
le  sens  anléro-postériimr. 

Les  ailleurs  siml  enclins  à  penser  (pi’il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  hypoglycémie  vrai- 
seniblablemeiit  d’origine  hypophysaire.  Ihifirenant  les  conclusions  de  /ondek  sur  le 
rapport  cuire  l'hypophyse  et  le  brome,  les  auteurs  se  demandent  à  tilre  d’hyfiothi'iso 
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do  travail,  si  chez  leur  malade,  les  accès  d’hypersomuie  au  cours  de  riiypoglycéniie  iic 
seraient  pas  explicables  par  une  parlicularilc  du  niétabulisme  du  brome. 

J.  Nicolkscü. 

PAULIAN  (D.)  cLBISTRICIANU  (I.)  (de  Bucarest).  L’incontinence  d’urine  essen¬ 
tielle,  syndrome  d’hypervagotonie  pelvienne.  SpilaluI,  u"  12,  décembre  Iddl, 
p.  4'.»(i-5ü2. 

Exposé  d’ensemble  à  propos  de  la  physiopathologie  de  rinconliucnce  d'uriiie  essen¬ 
tielle. 

Les  auteurs  relatent  jilusieurs  cas  ;  ils  insistent  notamment  sur  l’etficaeité  des  in¬ 
jections  é|iidurales  de  liiiiodol  et  l’électrotbérapie  par  gah  ano-l’aradisatioii  aijpliquée 

RADOVICI  (A.)  et  PAPAZIAN  (R.)  (de  liuearesl).  Sur  un  cas  d’acromégalie 
accompagnée  de  pseudo-tabes  hypophysaire,  de  troubles  du  métabolisme  et 
d’épilepsie.  Jliilirlins  cl  Mcnii>irc.s  de  lu  SociHé  médiculc  des  Ilûpilaiw  de  liiicarcxl. 
n»  (1,  juin  ItllJI,  P  (17-75. 

Observation  clinique  d’un  cas  de  tumeur  hypophysaire  avec  acromégalie  et  pseudo- 
tabes  consécutifs,  compliqué  par  des  crises  d’épilepsie.  .1.  Nicoluscü. 

COSTA  (Mathias).  Sjmdromes  dystoniques  (SiudroiiH^s  distouicas).  Allais  du  Assis- 
tenciu  a  psicupalus,  1931,  Bio  di^  Janeiro,  Imprensa  iNacioual,  1932,  p.  199-20(1. 
Deux  observations  cliniques  de  sjiasme  de  torsion,  dont  l’une  est  d’origine  grippale 
et  l’autre,  congénitale.  (1.  L. 

RADEMAKER  (G.-G.-J.)  et  GARCIN  (Raymond).  Le  réflexe  de  clignement 
à  la  menace.  Sa  valeur  diagnostique  dans  les  lésions  corticales  et  occipito- 
rolandiques  des  hémisphères  cérébraux. 

Le  réflexe  do  clignement  à  la  menace  peut  être  aboli  au  cours  do  lésions  corticales  el 
rétro-rolamliques  des  hémisphères  cérébraux,  alors  qu’il  n’e.xistc  aucune  hémianopsie 
et  que  le  réflexe  cornéen  et  le  réfli^xe  d’éblouissement  restent  conservés.  Le  réflexe  de 
clignement  à  la  unuiace  se  com|)orte  d’ailleurs  comme  un  réflexe  conditionnel.  Si  l’on 
excise  sur  rhémisphèri'  cérébral  d’un  chat  la  petite  zone  corticale  dont  l’élcctrisatiou 
préalable  produisait  la  fermeture  des  paupiiîrcs,  on  note  par  la  suite  et  de  façon  défini¬ 
tive  (les  auteurs  ont  observé  l’animal  pondant  8  mois)  les  phénomènes  suivants.  Lors¬ 
qu’on  fait  un  geste  de  menace  devant  l’œil  du  contre  excisé  on  déclanche  chez  l’animal 
Un  réfle.xo  de  clignennmt  bilatéral.  Si  par  contre  on  jiroduit  le  geste  menaçant  dans  le 
l'hamp  temporal  du  côté  opposé  à  celui  du  centre  cortical  détruit,  on  note  l’abolition 
nette  du  réflexe  de  clignement.  L’animal  n’a  pourtant  pas  d’hémianopsie  dans  ce  champ 
d(!  la  vision  ainsi  qu’en  témoigne  la  persistance  à  ce  niveau  du  réflexe  d’éblouissement. 
Les  bandelettes  optii|ues  ne  peuvent  d’ailleurs  pas  être  lésées,  et,  entait,  les  examens 
anatomiques  ont  montré  qu’elles  ne  l’étaient  i)as  par  l’excision  du  centre  cortical  de 
fermeture  des  pau|)ièros.  L’absence  de  clignement  ne  peut  davantage  être  mise  sur  le 
'•(jmiite  d’une  paralysie  des  orbiculaires  des  paupières  comme  le  prouve  la  persistance 
du  clignement  réflexe  obtenu  p.ar  la  projection  du  moindre  souffle  sur  les  paupières  du 
côté  où  le  réflexe  de  clignement  à  la  menace  est  plus  aboli.  Si  l’on  étudie  les  voies  do  con- 
•luction  de  ce  réflexe  à  la  menace, on  est  amené  à  conclnro  que  l’impression  sensorielle 
arrivée  normalement  au  pôle  occipital  du  cerveau  va  se  réfléchir  sur  la  zone  rolandiquc 
du  cortex  hémisphériiiue.  De  là  la  voie  centrifuge  gagne  le  noyau  de  la  Vlb'  paire  du 
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sa  physionomie  classiqui'.  Os  faits  ont  d’ailleurs  pu  être  confirmés  par  l’auteur  à  la  suite 
de  traumatisme  au  nivi'au  du  membre  supérieur.  L’auteur  a  examiné  ses  malades  au 
yioint  de  vue  des  iierturbations  d’ordre  végétatif  que  l’on  pouvait  constater  au  niv'eau 
du  membre  atteint  et  il  résulte  de  ses  examens  que  des  perturbations  d’ordre  sympa- 
lliique  y  paraissent  avérées.  Il  ra|)proi:he  do  ses  faits  certaines  névrites  apoplcctil'ormes 
ou  névrites  simples  qui  peuvent  donner  naissance  à  une  liy|:iertropliie  musculaire  appa- 
l'ciite,  ;i  une  ps(;udo-hypertrophie.  Iié(i  à  un  état  de  myuscléro-lipomatose.  11  conclut 
di‘  l’eusemlde  de  ces  laits  ([ue  si  l’amyotrophie  reste  incontestablement  un  des  signes 
majeurs  de  l’atteinte  des  nerfs  péripliériques  dont  elle  dénonce  bien  souvent  la  gravité, 
on  peut  observer  aussi  bien  dans  les  lésions  cliirurgicalcs  que  dans  les  affections  médi- 
cahis  ries  nerfs,  une  liypertrophie  des  musc.los  parésiés  ou  paralysés,  hy|)crtro])lne  cpii 
n’est  fiu’apparente,  conditionnée  en  réalité  par  un  processus  de  myoscléro-Iipomatose 
du  lui-même  à  des  ]ierturbations  vasculaires  par  attinnte  des  fibres  sympathiques  in- 


TUMËURS  DU  SVSTÈIVIE  NERVEUX 

PUUSEPP  (L.)  et  PERK  IJ.).  Contribution  à  la  symptomatologie  et  à  la  thérapie 
des  tumeurs  de  la  région  pariétale.  Hi'iiiik  uKuroloijique.  Ichèqui',  1931,  u“  9. 

T. es  auteurs  communiipient  ô  ras  des  tumeurs  d(!  la  région  pariétale.  Dans  Ions  ces 
cas,  signes  d’hypertension  irdracranienne  ut  céphalalgie.  Dans  un  cas  d(î  sarcome,  la 
(aiphalalgie  a  disparu  après  usure  de  l’os  du  crâne.  Dans  ce  cas,  on  n’a  pas  constaté  lu 
stase  papillaire,  tandis  (pu.'  dans  tons  lies  autres  la  stas(!  était  manifeste.  I.’hyperlensiou 
(d.  l’augmentatiou  d’albumine  du  liquide  céiihalo-racliidien  exisi ail  dans  les  autres 
'I  cas  sans  hyperrytose.  Dans  c(^s  '1  cas  liémiliy|iesthésie,  avec  symyitOmes  de  la  zone 
motrice.  Dans  les  tumeurs  pariétales,  les  sym[)tômcs  généraux  se  manifestent  avant  les 
symptômes  locaux  et  l’e.xamen  radioscojiique  montre  souvent  l’épaississement  des  os 
et  des  vaisseaux  osseux. 

L’extirpation  des  tumeui's  dans  tous  ces  cas  cités  a  été  faite  avec  succès  complet. 
Dans  un  cas,  on  a  Ironvé  nu  méningiome,  dans  un  autri'  nn  sarcome  et  dans  les 
3  derniers  un  gliome.  A. 

DIVRY  (P.)  et  CHRISTOPHE  (L.).  Trois  cas  de  méningiome  cérébral.  Journal 
de  Neurologie  cl  de.  I^si/cliiril/de  helc/e,  XXXIl,  n”  1.  janvier  1932,  p.  18-30. 

Dans  un  de  ces  cas,  la  totalilé  des  signes  habituels  et  classique.s  des  tumeurs  cérébrales 
faisaient  défaut,  et  seuls  e.xistaiimt  comme  signes  indicateurs  des  sensations  do  four¬ 
millements  dans  la  moitié  gauche  du  corps,  avec  jacksomsme  du  fiied  gauche,  puis  gé¬ 
néralisation  de  la  crise  épile|itiipie,,  laissant  le  malade  hémiplégie  a  gaucho  pendani 
un  certain  temjis.  Li‘s  signes  susceptibles  de  commander  une  intervention  chirurgicale 
réputée  grave  étaient  minimes.  Cependant,  l’intervention  fut  pratiquée  et  lo  malade 
est  toujours  en  bonne  santé  jilus  de  trois  ans  1/2  après  celle-ci.  L’examen  do  la  tumeur 
a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  méningioiiio  typique.  Dans  l’autre  cas,  il  s’agissait  d’un 
jeune  homme  de  17  ans  ([ui  présentait  dos  crises  jacksoiiionnes,  puis  de  grandes  crises 
épileptiques  suivies  d’une  parésie  nette  de  la  moitié  droite  du  corps.  Malgré  la  pauvreté 
dos  signes,  le  diagnostic,  de  tumeur  cérébrale  comprimant  la  partie  supérieure  de  la 
frontale  ascendante  avait  été  fait,  mais  l’intervention  différée  par  la  famille  fut  prati¬ 
quée  troj)  lard,  et  la  mort  survint  à  l’intervention  par  décompre.ssi(m  brusque  et  syn¬ 
cope  bulbaire  au  moment  de  l’ablation  do  la  tumeur.  Celle-ci  était  aussi  un  méningiome 
de  la  taille  d’une  noix. 
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llaiis  le  troisième  cas  enl'iii,  il  s’ayissait  d’im  mériiiiyioim 
dui  fut  enlevé  et  doiiL  l’ablation  a  semblé  auérir  le  malade. 

L’autour  discute  la  classification  histolourique  de  ces  néoplasmes.  (L  L. 

FRAZIER  (Charles  H.)  cl  ALPERS  (Bernard  J.).  Adamantinomes  du  canal 
cranio-pharyngien  (Adaniautiuonia  of  tbe  craniopbaryugeal  duct).  Archives  0/ 
Nciiroln;iii  and  Psijchialni,  novembre  l'.lHl,  )i.  DOb-'.iiir). 

Mémoire  basé  sur  M  cas  d’adamaiiLiuomes  recueillis  parmi  les  S'il  observations  de 
lésions  sellairos  et  iiarasellaires  appartenant  au  service  neuro-chirurijical  de  rUniversiié 
<lo  l’cusylvanie.  Les  auteurs  proposent  de  classer  les  tumeurs  du  canal  crauio-pliaryii- 
Sinn  en  4  groupes  :  adaïuauliuomes  inj’on.  jiourrait  appeler  mieux  encore  amelobla>- 
tomes  ;  tumeurs  de  la  poebe  de  Ilalhke  ;  carcinomes  et  tératomes.  Rassemblant  dans 
ce  mémoire  important  ces  14  observations  Iv  et  A.  précisent  les  traits  cliniques,  radio- 
grapliiquos  et  les  as|)ects  bistologiques,  ainsi  que  le  jironostic  et  le  traitement  de  cc*- 
Inmcnrs  basilaires  nées  des  vestiges  du  canal  cranioqibaryngien.  Ils  prélercnt  lo  nom 
d’améloblastomes  à  celui  d’adamantinomes,  parce  que  celui-là  indique  mieux  le  tyiie 
cellulaire  caractéristique  de  la  tumeur  et  sa  simililude  avec  l’organe  de  l’émail,  bien  que 
(aitte  substance  n’ait  jiu  y  être  retrouvée.  I..c  canal  cranio-jibaryngien  dérive  del’épi- 
Ibéliurn  buccal  embryonnaire  qui  donne  naissance  aussi  à  la  lame  dentaire  et  à  l’or¬ 
gane  de  l’émail.  Ce  mémoire  est  une  contribution  des  plus  importantes  à  l’étude  des 
tumeurs  dites  de  la  jiocbe  de  Ralbke.  R.  G.mic.in. 

GAIRNS  (Hugh)  et  RUSSELL  (Dorothy-S.).  Métastases  intracrâniennes  et 
spinales  des  gliomes  du  cerveau  (Intracranial  and  spinal  métastasés  in  gliomas 
üt  tbe  Rrain).  ]Srain,  décembre  1931,  vol.  LIV,  part.  4,  p.  378. 

La  fréquence  dos  métastases  spinales  des  gliomes  cérébraux  semble  avoir  été  sous- 
estimée  jusqu’ici.  Depuis  leur  iirornier  cas,  raïqiorlé  en  1928,  les  auteurs  ont  étudié 
systématiipiemcut  la  moelle  épinière  dans  22  cas  de  gliomes  du  cerveau.  Dans  huit  cas 
qui  l'ont  l’objet  de  cet  imimrtant  mémoire,  ils  trouvèrent  des  métastases  spinales  cl 
dans  six  de  ces  cas,  en  outre,  des  métastases  intracrâniennes.  Ces  cas  se  rapportent, 
aussi  bien  à  des  types  hautement  différenciés  et  peu  malins  de  gliomes  (astrocytomes 
épendymomes)  qu’aux  types  primitifs  do  particulière  malignité,  tels  que  les  uiédullo- 
blaslomes,  les  gliomi's  multiformes  et  les  neuroépithéliomes  de  la  rétine.  Il  semble  que 
la  proximité  ventriculaire  ou  le  voisinage  des  citernes  basilaires  joue  un  rôle  imporlaid 
dans  les  métastases  du  gliome  primitif,  tout  autant  ([ue sa  malignité  pnqire.  D’ailleurs 
l’étude  de  ces  métastases  sous-arachnoïdiennes  jette  souvent  une  grande  lumière  sur  la 
nature  histologique  e.xacte  de  la  tumeur  primitive.  R.  G.micin. 

gordon  (Alfred).  Métastase  d’une  tumeur  mélanique  dans  le  système  ner¬ 
veux  central,  in  J.  of  nervous  0/  menhil  discases,  vol.  LXXIV,  décembre  1031,  n"  b, 
p.  717. 

Report  d’un  cas  observé  cliniquement,  anatomiquement  et  microscopiquement. 

P.  Bkuauuf.. 

KATZENELBOGEN  (S.).  Répartition  du  calcium  entre  le  seuig  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  et  taux  de  l’acide  carbonique  sanguin  dans  l’épüepsie. 

in  J.  0/  nervous  oj  inciihd  diseuses,  vol.  L.XXLV,  novembre  1931,  11“  5,  p.  (137. 

La  réserve  alcaline  oscille  cuire  .04  et  74.  Le  calcium  sanguin  est  voisin  de  la  nor¬ 
male  ou  rarement  un  peu  inférieur.  Le  calcium  du  liquide  céphalo-rachidien  est  lui 
aussi  proche  des  chiffres  habiluels. 
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cas  de  neurinome  de  la  langue  (Su  <li  un  cnsu  .U 
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lugique  caracloi-isée  par  de  notables  inoilil'icutions  des  caractères  niorpbologicjues  de 
la  cellule  iieuriuornateuse  ipii  présentait  des  figures  de  karyokinèse.  et  de  l’infilti'atiou 
fies  vaisseaux.  (1.  I,. 

SEMPÉ,  déjean  (it  HARANT.  Gliome  de  la  rétine  à  petites  cellules  chez  un 
sexagénaire.  ArchivvH  ilc  ht  Société  dca  Sciences  médicales  de  Montpellier,  XLlll, 
faso.  IX,  septembre  l'.l3'^,  p.  br>.i-5.b8. 

Un  cas  de  gliome  de  la  rétiTie  à  petites  cellules  apparu  ebez  un  bomme  de  (17  ans.  Les 
auteurs  dise.iibmt  ce  fait  et  en  déduisent  qu’il  peut  exister  des  gliomes  rétiniens  ayant 
les  memes  caractères  liistologiques  que  les  gliomes  typiques  des  cenlres  nerveux,  mais 
par  conséquent  très  différents  des  gliomes  rétiniens  classiques  de  l’enfance.  Ils  sont 
redoutables  par  leur  situation  intra-oculairo  et  sont  très  ]irobablement  inca])ables  de 
métastase  et  peut-être  même  de  récidive  après  ablation.  (l.  L. 


SYMPATHIQUE 

DANIELOPOLU  (D.)  et  MARCOU  (I.).  (de  lluearest).  Bases  physiologiques  du 
tr8ûtement  chirurgical  des  artérites  oblitérantes.  Sympathectomie  ou  sym- 
pathicotomie  interlomho-sacrée  dans  les  troubles  circulatoires  des  membres 
inférieurs.  linllelins  cl  Mémoires  de  la  Soriélé  médicale  des  Hôpitaux  de  liacarcsl. 
n"  9,  novembr(î  1939,  p.  9(15-573. 

Ilecliercbes  ex[)érimeidales  à  propos  du  trajet  des  vaso-moteurs  des  membres  infé- 
ri(!urs  chez  le  chien. 

Hases  sur  leurs  expériences,  les  auteurs  soid  conduits  à  peaiser  que  les  filets  sympa- 
Hu(pies  des  membres  inférieurs, (pu  vieiiiund  de  la  moelle  dorside  inférieure  et  lombaire 
>'Hpérieure,chemiueid,  le  longd(îs  eordoiis  lomludres  jus(|u'à  la  partie  inférieure  du  sym- 
patbiepuî  lombair((,  (d,  d(î  là  ils  se  distribuent  aux  membres  iid'érieurs.  b'.ntre  le  bout  su¬ 
périeur  et  le  bout  inféri(uir  du  sympatbi((uo  lombaire,  le  cordon  sympathique  n’envoie 
pas  d(î  brandies  efféi'cntes  importantes  aux  vaso-moteurs  des  membres. 

8’il  en  est  ainsi,  on  peut  intercepter  les  vaso-eoiistrietenrs  des  membres  inférieurs 
‘ai  du  moins,  lu  plus  grand  nombre,  en  interceptant  le  syinpatbi(|ue  lomtiairo  vers  son 
Pûle  inférieur. 

Les  auteurs  pensent  <pi  au  niveau  du  dernier  ganglion  loinbaire  (d  du  premier  sacré, 
'I  y  a  un  carnd'our  nerveux  d’une  très  grande  importance  dans  rinnervation  vaso¬ 
motrice  des  membres  inférieurs,  et  c’est  à  ce  niveau  ipi’il  faudrait  intervenir  dans  l(‘s 
artérites  id  il  itérai!  tes. 

Si  la  disposition  des  vaso-moteurs  est  identiipu'  (diez  riiomnn'  à  celle  Irouvi'e  idiez 
la  cliien,  alors  la  sympatbicotomie  interlombo-saerée  seiaiit  plus  facile. 

.1.  Micoli;sc(J. 

TSCHERNJACHIWSKY  (A.).  Sur  les  cellules  sympathiques  polynucléaires 
chez  l'hoiaiae.  I  ravanx  du  Lalioraloire  de  rerherehes  hioloniqnes  de  Vllniuersilé  de 
Madrid,  t.  X.XVll,  fase.  3  et  4,  octobre.  193-2,  p.  249-‘2(Hj,  avec  12  figures. 

U’autcur  s’est  proposé  d’approfondir  l’étude  des  cellules  nerveuses  sympatliiipies, 
'lui  peuvent  (losséder  plusieurs  noyaux  d’après  les  elassiciues.  L’objet  d’étude  fut  sur- 
tout  le  ganglion  cervical  supérieur  des  enfants  et  des  embryons  luimains.  11  est  utile  de 
•Uentionner  ipie  les  enfants  étudiés  avaient  été  malades  de  gastro-entérite  et  de  pneu- 
Ufonie  catarrhale.  Lornme  technique  on  employa  surtout  les  imprégnations  argcntiipies. 


(;is  A  N  AL)' s  K  s 

r^'autour  basé  sur  scs  préparations  soutient  quo  pondant  le  cinquième  mois  do  la 
vie  intra-utérine  se  l'ormeut  beaucoup  do  cellules  sympatliiques  à  deux  ou  à  plusieurs 
noyaux  j)ar  caryodiérèse  sans  cylodiérèse  ;  il  parait  que  co  processus-  est  réalisable 
aussi  che/,  l’adulte,  mais  d’une  manière  plus  réduite. 

Il  est  intéressant  il’étudier  com|)arativement  le  t'aufçlion  cervical  supérieur  avec  les 
autres  }^anf;lions  plus  caudaux,  car  bi  dit'l'érenciatiou  ce.llulaire  dans  les  divers  (Jfan- 
ulions  n’a  pas  lieu  simultanément.  A  un  certain  â}j;e  où  les  (adlules  du  eanfîlion  cervical 
supérieur  sont  bien  dévekqqiées,  dans  les  j'ani'lions  plus  caudaux  beaui-oup  d’éléments 
sont  encore  du  stade  de  neuroblaste. 

'rscliornjaebiwsky  pense  tpi’on  peut  croinq  (pie  les  portions  plus  caudales  du  syra- 
jiatliique  conservent  pour  toute  la  vie  le  caractère  ernbryonnaiias  pour  un  certain  nombre 
de  leurs  éléments.  Il  est  probable  qu’il  y  a  une  dilTéianudation  plus  tardive  des  éléments 
des  ganî,dions  plus  caudaux  pendant  leur  dévelo|i]iemenl.  .1.  Nicoi.ksco. 

LAFON  (Robert).  Les  réactions  vaso-motrices  paradoxales.  L’épreuve  du  bain 

chaud.  Monlpcllivr  médical,  75"  année,  3"  série,  II,  n"  3,  15  octobre  1932,  p.  303- 


.4  coté  des  nerfs  vaso-moteurs  centrifiif^es  allant  de  la  moelle  à  la  fiériphérie,  il  faut 
bure  place  à  une  série  d’autres  formations  sympathiques  [louvant  donner  lieu  à  des 
réflexes  variés  :  des  réflexes  vaso-moteurs  péripliéri({ucs  ;  des  réflexes  intramiiraux  ;  des 
réflexes  vaso-moteurs  du  ty[)e  réflexe  d’axone  ;  des  réflexes  vaso-moteurs  intrasympa- 
Ihiques  ayant  leurs  centres  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  elle-même  ;  des  réflexes  vaso¬ 
moteurs  médullaires  ;  des  réflexes  vaso-moteurs  cérébraux.  L’exploration  de  la  circu¬ 
lation  périphériqu((  peut  donc  en  certains  cas  renseigner  sur  l’état  du  sympathique,  et 
parmi  les  é[ireuves  ayant  fiuur  but  l’étude  des  réactions  vaso-motrices,  l’épreuve  du 
bain  chaud  est  une  des  plus  commune.  Utilisée  |iar  HabinsUi  et  Ileitz  dans  les  cas  d’as¬ 
phyxie  locide  des  extrémités,  pour  distinguer  les  manifestations  en  rapport  avec  la 
vaso-constriction  des  manifestations  des  lésions  artéritiques,  elle  fut  appliquée  ensuite 
à  l’e.xploralion  du  sympathi(iue  artériel.  Celte  épreuve  jiermetde  constater  avec  l’ajipa- 
reil  de  l’achon,  des  oscillations  artéri(dles  très  augimmlécs,  réactions  exagérées.  IJes 
oscillations  arléri(dles  moyennement  augmentées,  réiudions  normales.  Dos  oscillations 
artérielles  non  modifiées,  réactions  ’nulles.  I)((S  oscillations  artériidles  diminuées, 
réactions  [(arado.xales. 

Sur  l’cnsernhle  des  malades  qu’il  a  (examinés,  l’auteur  a  trouvé  dix  cas  de  réaction 
paradoxale.  Il  pense  (pus  la  constatation  (hî  ces  réactions  inversée.s  p((rmet  de  croire 
à  un  état  [(aréti(|ue  des  vaisseaux,  ([ue  l’excitation  cal()ri(pje  réveille,  ce  (jui  e.xpli(pic- 
rait  également  pouisiuoi  les  divers  excitants  (froid,  chaud),  agissent  parfois  dans  le 
mêra((  sons,  sans  porter  atteinte  à  la  spécificité  d’action  sympathique  de  ces  ag(uits. 
lh(r  consé(|ucnt,  la  c.onstatation  do  réactions  vaso-motrices  jiaradoxales  aux  bains 
chauds,  (le  bains  chauds  invau'sés  montrent  ([U(!  celte  épreuve  doit  être  recherchée  non 
seidement  dans  les  états  spasmodiques,  mais  encore  dans  les  états  i)aréli((ues  artériels. 
Llle  permet  de  mettre  en  évi(l(mce  les  réactions  asymétriques  ou  paradoxales  tradui- 
said.  l’atteinte  du  sympathi([ue  local  ou  régional,  même  on  l’absence  de  tout  autre  signe 
objectif.  G.  L. 

JAGOBOVICI  et  HATZIEGANU  (de  Cluj).  Syndrome  douloureux  abdominal 
avec  lésions  du  plexus  solaire  guéri  par  la  soleœectomie.  Jiiillclins  el  Mémnircn 
de  la  Société  médicale  des  llôpilaux  de  Uucaresl,  n"  7,  juillet  1932,  p.  489-492. 
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MARINESCO  (G.),  SAGER  et  KREINDLER  (de  liuearest).  Etudes  physiopatho¬ 
logiques  sur  le  rôle  du  sympathique  dans  l’innervation  du  muscle  et  dans 
l'innervation  sensitive  de  la  peau.  Biillelin  (le  la  Sociélé  roumaine  de  Neuroloi/ii', 
Pnyrhialrie,  Psychologie  el  Kndocrinnlofiic,  Niiinérn  publié  on  liomrnaf^e  du  1’“'  Achard, 
1932,  p.  13-17. 

Les  autours  ont  étudié  récemment  doux  malades  iiui  avaient  subi  une  syinpatliec- 
lomic  cervicale.  Un  de  ces  malades  était  un  parkinsonien  postencéplialitiquo  et  un 
autre  était  basedowien. 

Marinesco  et  ses  collaborateurs  constatèrent  que  l’exxitation  du  sympathique  fait 
tomber  la  chronaxio  du  muscle  à  la  moitié  de  sa  v'aleur  initiale.  Ils  ont  appliqué  la  mé¬ 
thode  chronaximétricpie  à  l’étude  de  l’innervation  végétative  du  muscle  strié. 

Los  autours  sont  arrivés  aux  conclusions  suivantes  : 

1“  L’exclusion  du  sympathi((ue  semble  diminuer  les  chronaxics  ; 

•2»  L’hyoscinc  qui  diminue  la  rigidité  du  parkinsonien,  et  ramène  les  chronaxies 
augmentées  à  leurs  valeurs  initiales,  fait  que  chez  leur  malade  les  valeurs  chronaximé- 
triques  tombent  à  un  chiffre  plus  bas  du  coté  gaucho  (pio  du  côté  droit  qui  est  sym- 
pathectomisé  ; 

3“  La  fatigue  provoquait  chez  le  malade  basedowien  une  augmentation  de  la  chro- 
naxie  musculaire  qui  touchait  a  fois  la  valeur  normale  et  (pii  persistailpendant3  heures 
après  la  cessation  du  facteur  producteur  do  la  fatigue.  11  semble  donc  que  le  muscle 
basedowien,  dépourvu  de  son  innervation  sympathique,  pré'sento  une  iiarticularité  dans 
ses  phénomènes  de  restauration.  .L  Aicoi.nsco. 

MORAIS  (Ernesto).  'Variations  leucocytaires  consécutives  à  la  résection  du  gan¬ 
glion  cervical  du  sympathique  chez  le  lapin.  Comples  rendus  des  séances  de  In 
Sociélé  de  Biologie,  CXI,  n"  35,  18  novembre  1932,  p.  593-59.5. 

Quatre  à  cinq  heures  après lasympathectomic  cervicale,  on  constate  du  côté  de  l’inter¬ 
vention  une  augmentation  de  3.493  globules  blancs  par  millimètre  cube  en  moyenne, 
tandis  que  du  côté  opposé  l’augmentation  a  été  do  2.151.  Il  se  produit  donc  une  hyper¬ 
leucocytose  bilatérale,  jilus  accentuée  du  côté  corresiiondant  à  l’intervention.  I.’hypcr- 
leucocytosc  est  déterminée  par  une  notable  augmentation  dos  polychromatophiles, 
mais  le  nombre  des  autres  éléments  reste  constant  ou  n’augmente  que  légèrement. 
L’hyperleucocytose  s’atténue  lentement  et  progressivement,  mais  peut  être  parfois 
encore  a|)préeiable  au  bout  de.  cpiatre  à  cinq  mois.  (1.  L. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 


BROCK  (Samuel)  et  DYKE  (Cornélius  G.).  Angiome  veineux  et  artérioso- 
veineux  du  cerveau  (étude  clinique  et  radiologicpie  de  8  cas  )  (Venons  and  ar- 
terio-venous  anginmas  of  the  brain.  Bullelin  of  lhe  nrurologicnl  inslilnle  o/  New 
York,  II,  n"  1,  juillet  1932,  p.  240-294. 

Description  de  8  cas  d’angiomes  intracrâniens.  Dans  4  de  ces  cas,  il  y  avait  coexistence 
de  lésions  vasculaires  extracranicnnes.  La  description  comprend  un  cas  exceptionnel 
(l’angiome  veineux  de  la  rétine,  du  chiasma,  du  diencéphah'  et  du  cervelet.  Il  existait 


BUYS.  Un  cas  de  lésion  d  un  hémisphère  cérébral  avec  nystagmus  provoqué 
du  côté  sain,  .lournal  d,-  Nnirolonii'  W  de  l'nnc.hudnc.  h(d(/e,  X.\.\ll,ii"  10,  oclobri- 
|i.  717-720. 
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concordance  des  résuUals  de  l’épreuve  de  la  rotation  et  des  épreuves  thermiques  cliaude 
et  froide,  toutes  cos  épreuves  provo(iuant  un  iiystagmus  prédominant  du  côté  sain. 

Il  n’existe  pas  de  nysta;,unus  spontané,  ni  de  déviation  conjuguée  spontanée  sous- 
palpébrale. 

Ce  cas  est  à  rapproclior  des  constatations  faites  jus(pi’ici  au  cours  des  lésions  cérébrales 
Unilatérales  chez  l’animal  et  chez  l’homme.  Il  a  été  en  effet  montré  par  plusieurs  au¬ 
teurs  que  chez  le  lapin,  à  la  suite  de  l’ablation  d’un  hémisphère  cérébral,  le  nystagmus 
provoqué  se  manifeste  avec  plus  d’intensité  du  coté  de  la  lésion.  D’autre  part,  cer- 
tdns  auteurs  ont  observé  chez  des  malades  atteints  de  tumeur  ou  d’abcès  encéphaliques 
que  le  nystagmus  provoqué  battant  du  côté  de  rbémispbère  malade  s’obtenait  plus 
facilement  et  se  développait  avec  plus  d’énergie  que  le  nystagmus  du  côté  sain.  D’autres 
auteurs  dans  dos  cas  de  tumeur  d’un  hémisphère  cérébral  ont  vu  apparaître  par  excita¬ 
tion  vcstibulairo,  une  déviation  conjuguée  des  yeux  du  côté  de  la  lésion,  remplaçant  le 
'lystagmus  ordinaire  du  côté  sain.  L’auteur  souligne  les  différences  observées  dans  ces 
derniers  faits  et  dans  le  cas  dont  il  s’occupe.  G.  L. 

THEODORESCO  (B.),  GAFFÉ  (L.)  et  NIGOLAU  (G.)  (do  Bucarest).  Sur  un  cas  de 
purpura  thrombo-cytopénique  avec  hémorragie  cérébro-méningée.  Bullelins, 
et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpiiaiix  de  Bucarest,  n°  9,  novembre  1932, 
p.  573-578. 

EUZIÈRE  (J.),  VIALLEFONT  (H.),  VIDAL  (J.)  et  FOSSE  (M'i').  Hypertension 
artérielle.  Hémiplégie  et  aphasie  transitoires.  Atrophie  optique  droite  défi¬ 
nitive.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  XIII,  fasc.  VI, 
juin  1932,  p.  3C6-309 

Liiez  un  homme  do  cinquante  ans  on  a  constaté  l’existence  d’une  hémiplégie  avec 
apliasie  et  perte  do  la  vision  d’un  œil  par  spasme  vasculaire.  L’hémiplégie  et  l’aphasie 
ont  été  transitoires  et  ont  régressé  sous  l’influence  d’une  série  d’injections  d’acétyl¬ 
choline,  mais  la  perte  de  la  vision  Semble  définitive.  G.  L. 

TERRAGOL  et  BONNAHON.  Néoplasie  maligne  du  cerveau  avec  syndrome 
paralytique  de  la  fosse  cérébrale  moyenne  du  côté  o^-posé. Archives  de  la  Sociélé- 
des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  XIII,  fasc.  VI,  juin  1932,  p.  209-373. 

Histoire  clinique  d’un  malade  atteint  d’une  néoplasie  maligne  du  cavum  qui  s’est 
Cüin|iliquée  d’une  jjaralysie  du  nerf  moteur  oculaire  externe  avec  une  névralgie  trigé- 
•iiinale.  Les  auteurs  soulignent  une  particularité  intéressante  de  cotte  observation  :  le 
'Syndrome  paralytique  siège  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Les  auteurs  discutent  longuement 
la  iiathogénie  do  cos  phénomènes.  G.  L. 

ROTSGHILD  (K.).  Un  cas  d’encéphalopathie  saturnine  suivi  de  retour  à  la  nor¬ 
male,  in  J.  of  nervous  and  ment,  dis.,  mars  1932,  n»  3,  vol.  LXXV,  p.  263. 

H  arrive  parfois  que  l’encéphalopathie  saturnine  apparaisse,  comme  les  autres 
fi'oubles  do  même  origine  du  reste,  longtemps  après  la  période  d’intoxication.  Dans  le 
Cas  rapporté  par  l’auteur,  les  premiers  symptômes  apparurent  6  ans  après  manipula¬ 
tions  de  plomb  et  l’encéphalopathie  14  ans  plus  tard.  Celle-ci  évoluait  très  rapidement, 
•hais  un  traitement  luttant  contre  la  déshydratation  générale  et  dos  injections  intra¬ 
veineuses  de  thiosulfate  do  sodium  amenèrent  une  guérison,  rapide,  complète  et  du¬ 
rable,.  P.  B. 
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ZIMMERMAN  (H.  M.)  l’L  YANNET  (H,).  Lésions  cérébrales  dans  la  septicémie 
pneumococcique,  in  J.  0/  itcr.  iind  mrnlal  dis.,  avril  lll.'K,  vul.  J,\XV,  ri"  4,  p.  387. 

I.ps  anliMirs  ildiincut  l’iili'<i'rviili(iii  d’iiii  ciiriiiil,  ilc  28  niiiis  iiKirl  en  !l  jours  d’oncc- 
phaliLe  consccuLive  à  uiii^  jiiirumuuie  du  lobu  supérii.'ur  droit.  l'Ixaincti  très  |irccis  des 
lésions  liislopiilliolof,dqn(is  du  cerveau.  1>.  Hkhaouiï. 

BROWNING  (W.i.  Encéphalite  léthargique  avant  l’épidémie.  Observation 
d’un  cas  en  1906  in  ./.  0/.  ncruous  and  twml.  dis.,  mai  1!)32,  vol.  T. XXV,  n"  6,  p.  513. 

A  la  lueur  de  ré|)idéinio  mondiale  de  11117  et  des  années  suivantes,  l’auteur  retrouve 
l’observation  d’un  cas  typique  dont  la  période  aiguë  se  situe  eu  lllOb  et  fut  suivie  d’un 
syndrome  de  «  stujieur  figée  1. .  Homme  l’évidution  de  cotte  afl'ection  se  termine  en  11125, 
le  diagnostic  rétrospectif  iieut  être,  posé  avec  certitude  et  W.  Hrovvning  en  donne  les 
principaux  éléments.  1'.  Ih'in.vouE. 


GARDNER  (W.- James).  Hydroencéphalie  externe  active,  in  J.  o[  nervous  and 
nimlül  dis.,  n"  (1,  vol.  l.XXV,  juin  IU32,  p.  (idl. 

L’auteur  emploie  ce  terme  par  opposition  à  l’Iiydrocéplialie  externe  ])assivc  si  com¬ 
mune  ijui  corres|Mmd  le  jilus  souventà  une  sclérose  corticale.  Il  ra|qiortc  3  observations 
dans  lesquelles  le  diagnostic  fut  posé  du  fait  ipie  la  radiogra[)bin  révélait  une  dilata¬ 
tion  très  accusée  des  es[iaces  sous-aracluioïdiens  avec  une  image  ventriculaire  normale 
(bydroencépbalie  externe)  et  que  les  examens  réiiétés  du  fond  de  l’inil  décelaient  une 
stase  papillaire  en  corresiiondance  a\'cc  une  augmentation  c.ontiuue  de  la  pression 
intracrânienne  (bydroencéjdialie  active). 

La  ([uanLité  de  liquide  eé|ihalo-racbidien  était  nettement  augmentée  sans  ([ue  l'on 
puisse  dire  pourquoi. 

Dans  les  trois  cas,  une  simple  décompn^ssion  <le  la  partie  inférieure  de  la  région 
temporale  amena  une  guérison  con]|déle.  I‘.  lifîtiAiniK. 

NIGOLESGO  (Mario)  (de  Ilucarest).  Note  sur  un  cas  clinique  do  syndrome  de 
l’artère  cérébrale  antérieure.  Jiulldin  de  la  Société  roumaine  de  Neurologie,  I‘sg- 
cliiidric,  Psgclwlogie  el  Endocrinologie.  Numéro  publié  en  bomniage  du  1”^  Acbard, 
1932,  p.  ■10-12. 

Etude  elinifpie  ayant  comme  base  l’observation  d’une  vieille  femme  avec  monoplé¬ 
gie  crurale  droite,  ataxie  du  même  membre,  inférieur  et  api'axie  du  membre  .supérieur 
gauche  ;  sans  troubles  de  la  s(msibilité  idijeetive  ;  Intellecd,  c.onservé.  Ce  syndrome  s’est 
dévebqqié  à  la  suite  d'un  ictus.  J.  Nicoliïsco. 

RAMOND  (Louis).  Rhumatisme  cérébred.  Presse  médicale,  CV,  n®  85, 

22  octobr,'  1032,  p.  15011-1 510. 

A  r(ji;cusion  d’une  observation  personiadle,  l’auteur  ra|qi(01e  que  l’encéplialopatlde 
rhumatismale  est  surtout  frécpiente  dans  les  formes  graves  généralisées,  hyperpyré- 
tiques  et  comj)li(|uées  ilo  cardi(qiatbic  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Elle  peut  apjia- 
raître  dans  toutes  les  formes  de  c.etti’  maladie,  même  dans  ses  formes  subaiguës  et  sur¬ 
vient  chez  des  individus,  surtout  des  hommes,  prédisiiosés  par  une  tare  céré¬ 
bral!^  auteiieuri',  ilebililé  namlale.  hérédité  né\ ropathiipie  ou  idcooliipie,  surmenage 
intellectuel,  l'tc.  Cette  encépbalopal  hic.  éclate  rarement  dés  le  début  de  la  maladie  ou 
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au  nioiiiciiL  de  la  coavaleseouce,  mais  se  mauiresLe  généralement  en  |)leino  aLlai|no  de 
rhumatisme  du  cin(]uième  au  vingtiènu^  jmir. 

Son  aiiparition,  (|ui  peid,  être  brusque  el  inopinée  sans  auemi signe  prémoniloire  aver¬ 
tisseur,  est  |ipé(;édée  d’habitude  |Mr  des  prodromes  immédiats  ou  à  longue  cchéani'e. 
tieux-ci  sont  reqirésentés  |iai'  des  manil'estations  générales  (liyportliermio  brusque,  et 
exeessivc,  sueurs  prol'uses,  dis|iarilion  des  douleurs  articulaires  malgré  la  persistance  dos 
arlhropathies)  et  des  troubles  nerveux  (céphalée,  rachialgie,  insomnies,  délire  nocturne, 
état  anxieux  spécial  avec  crainte  de  la  mort),  ou  vertiges,  hallucinations,  amblyopic 
subite,  excitation  psychique  avec  logorrhée,  analgésie  articulaire  complète  malgré  la 
persistance  des  fluxions  articulaires,  quelquefois  euphorie  remarquable. 

A  sa  période  d’état,  le  rhumatisme  cérébral  revêt  trois  formes  ;  la  forme  suraiguë  sou¬ 
vent  foudroyante  qui  tu(!  en  quelques  heures  ou  en  un  ou  doux  jours  au  maximum,  la 
forme  chronique  ou  folie  rhumatismaie  qui  ressemble  à  une  psychose  postinfectiousc  à 
marche  lento  et  dure  des  semaines  (d  des  mois,  enfin  la  forme  aiguë  (pri  réalise  un  tableau 
analogue  à  celui  dans  lequel  il  s’agit  dans  l’observation  de  l’auteur  dont  l’évolution 
s’est  d’ailleurs  faite  vers  la  mort,  en  dépit  d’un  traitement  salyc.ilé  intensif. 

G.  L. 

CERVEAU  (Tumeurs) 

MINSKI  (Louis)  (do  Londres).  Tumeurs  de  l’acoustique  bilatérales  et  familiales. 

The  journal  oj  ?ieuruluijy  and  psychopalholugy,  vol.  XII,  avril  l‘J32,  n“  49. 

Los  observations  bilatérales  de  tumeurs  de  l’acoustique  se  voient  surtout  dans 
la  ncuro-flbromatoso  do  Hecklinghausen,  l’auteur  a  observé  une  famille;  3  membres 
présentaient  do  la  nouro-l’ibromatoso  :  un,  une  tumeur  bilatérale  de  l’aeoustiquc ;  un,  une 
tumeur  egalement  bilatérale  avec  ncuro-fibromatose  généralisée  ;  un,  un  neurofibrome 
médullaire.  Deux  d’outre  eux  présentaient  en  outre  des  malformalions  osseuses. 

N.  PliliON. 

EUZIÈRE  (J.)  et  VIALLEFONT  (H  ).  Syndrome  typique  cérébelleux  de  la  ligne 
médiane  par  tumeur  vermienno.  Archives  de  la  Sociélé  des  Sciences  médicales 
de.  Munlpellier,  XIII,  faso.  IX,  septembre  1932,  p.  .bG4-.b7I. 

Chez  un  malade  de  19  ans  on  voit  évoluer  en  (hnix  mois  un  syndroimî  caractérisé  par 
de  l’hypertension  intracrânienne,  des  signes  eérébclleux  bilatéraux,  des  crises  toniques, 
une  hypertension  habituelle  do  la  tête,  des  signes  frustes  d’acromégalie.  Le  diagnostic 
clinique  avait  été  celui  do  tumeur  médiane  de  la  fosse  iiostérieurc  intéressant  le  vermis, 
ayant  provoqué,  par  oblitération  de  l'a(iuoduc  de  Sylvius,uno  dilatation  du  111“  ven¬ 
tricule  et  retenti  secondairement  sur  l’hypoidiyse  et  la  selle  turcique. 

L’autopsie  a  montré  l’existence  à  la  base  du  cerveau,  dans  la  région  rétro-chiasma¬ 
tique,  d’une  formation  d’allure  kystique  du  volume  d’une  grosse  noix.  Cotte  formation 
est  percée  d’un  orifice  médian  ponctiforme  par  où  s’écoule  sponlanémont  environ  300  cm’ 
de  liquide  céphalo-rachidien.  L’examen  de  la  base  du  créne  montre  la  disparition  des 
apophyses  clinoïdes  antérieures  el  postérieures.  L’hypophyse  disséquée  est  d’aspect  et 
de  dimensions  normales.  La  paroi  iid'éricuro  de  la  selle  turchpie  n’existe  plus  el  l’hypo¬ 
physe  est  à  l’intérieur  du  sinus  sphénoïdal.  Celui-ci  est  asymétrique,  présente  un  pro¬ 
longement  gauche  et  son  orifice  gauche  est  plus  grand  (juc  le  droit.  L’examen  histolo¬ 
gique  de  la  tumeur  a  montré  ipi’ils’agissait  d’un  astrocylornc  fibrillaire  télangiectasiquc 
en  dégénérescence  kystique.  Les  auteurs  discutent  longuement  les  signes  cliniques 
observés.  G.  L. 
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ANDRÉ-THOMAS.  Quelques  remarques  sur  le  diagnostic  des  tumeurs  céré¬ 
brales.  Gazelle  des  Hùpilaux,  CV'',  n“  92,  IG  novembre  1.932,  p.  1G85-1.G88. 

I,'niil.iMir  rappelle  les  pro^nès  ae.coinplis  dans  le  diagnostiedes  tumeurs  cérébrales  et 
dans  leur  trallemenl  n(uii'()-(;liirurf;u;al.  11  Insiste  surlc  l'ait  qu’aoluellemont  le  diagnostic 
doit  passer  pur  trois  phases  :  clinique,  radiographique  et  chirurgicale,  après  qu’un 
examen  plus  général  a  été  pratiqué  préalablement,  permettant  d’éliminer  la  syphilis,  la 
tuberculose,  le  cancer,  les  tumeurs  iiarasitaires.  La  syphilis  donne  rarement  lieu  ù  un 
syndrome  tumoral,  plus  rarement  (pie  les  tubercules  et  le  cancer  métastatique.  La  no¬ 
tion  d’un  traumatisme  antérieur  doit  attirer  l’attention  sur  la  possibilité  d’une  pachy- 
méningito  hémorragique  ;  une  inéningiteou  une  arachno'idite  localisée  ne  se  diagnostique 
guère  et  ne  fait  assez  souvent  que  mas([uer  une  tumeur  qu’il  faut  chercher  dans  son 
voisinage.  G.  L 

LHERMITTE  (Jean).  Symptômes  des  tumeurs  du  III“  ventricule  et  de  l’infun- 
dibulum.  Gazelle  des  Jlûpilaux,  CV,  11“  92,  IG  novembre  1932,  p.  1G88-1G94. 

Les  tumeurs  du  III®  ventricule  peuvent  être  rangées  en  cinq  grands  groupes.  Chez 
l’enfant  deux  aspects  cliniques  méritent  surtout  d’ètre  retenus  :  le  type  hydrocépha¬ 
lique  avec  infantilisme,  troubles  de  l’ou'ie,  paralysies  oculo-motrices,  stase  papillaire, 
hémianopsie  bitemporale  et  le  type  adiposo-génital  avec  infantilisme,  polyurie,  narco¬ 
lepsie  ou  hypersomnie.  Chez  l’adulte  les  formes  cliniques  sont  peut-être  moins  tran¬ 
chées,  cependant  il  n’est  pas  ox(;cptionnel  d’observ'er  le  syndrome  adiposo-génital  carac¬ 
térisé  par  le  développement  monstrueux  du  tissu  graisseux  et  par  l’aménorrhée  ou 
l’impuissance  associée  à  l’atrophie  de  l’appareil  génital.  Fréquemment  on  rencontre 
le  tableau  de  l’hypersomnie  prolongée  ou  paroxy.‘''  'quo.  Et  un  examen  approfondi  per¬ 
met  alors  de  mettre  à  jour  divers  .symptômes  dci  le  groupement  est  caractéristique  : 
polyurie,  ophtalmoplégie,  amblyopie,  atteinte  du  champ  visuel.  L’auteur  envisage  le 
diagnostic  do  ces  diverses  formes  ainsi  que  leur  évolution.  G.  L. 

VAN  BOGAERT  (Ludo),  BORREMANS,  REUSENS  et  WEïN  (Rémy).  Les 
encéphedomyèlites  subaiguës  et  tardives  de  la  scarlatine.  Presse  médicale, 
n»  72,  7  septembre  1932,  p.  1370-1732. 

Les  complications  nerveuses  tardives  de  la  scarlatine  ne  sont  qu’une  des  localisations 
du  syndrome  tardif.  Elles  ne  sont  pas  nécessairement  les  témoins  d’une  affection  névra- 
xi(iue  pyogène  ayant  son  origine  dans  la  suppuration  d’une  cavité  crânienne. 

Elies  peuvent  revêtir  l’aspect  d’une  encéphalomyélite  disséminée  aiguë  analogue  à 
celle  de  la  rougeole  et  de  la  varicelle,  et  s’opposant  ainsi  cliniquement  aux  syndromes 
focaux  bien  connus.  Cette  encéphalomyélite  impressionnante  peut  évoluer  spontanément 
vers  une  guérison  sans  séquelles.  Le  liquide  céphalo-rachidien  montre  peu  de  modifi¬ 
cation.  Si  l’on  accepte  certaines  conceptions  biologiques  actuelles,  le  syndrome  tardif 
et  la  détermination  nerveuse  qui  en  tait  partie  intégrante  serait  l’expression  de  réac¬ 
tions  aliergiquos  localisées  ayant  leur  origine  dans  un  état  d’anti-anaphylaxie  pni'li(dlc. 
Nombre  de  faits  clinitpjos  observés  semblent  confirmer  le  bien-fondé  de  cette  interpré¬ 
tation.  On  ne  connaît  |>as  actuellement  la  raison  pour  laquelle  la  réaction  allergi(|ue  et 
la  poussée  secondaire  se  localisent  au  niveau  du  névraxe. 
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Mallet  (Raymond).  L’obsession.  Presse  médicale,  n”  77,  24  septembre  1932, 
p.  1455-1450. 

Après  avoir  fuit  une  analyse  cliiii(jue  de  différents  cas  d’obsession,  l’auteur  envisage 
la  question  du  traitement  auquel  il  reconnaît  des  indications  thérapeutiques  de  deux 
ordres  ;  organique  et  psychique.  Les  premières  dépendent  de  la  nature  du  terrain  syphi¬ 
litique  ou  tuberculeux,  souvent  de  l’état  glandulaire  vago-sympatliique,  tumoral,  etc. 
I-cs  autres  commandent  la  sédation  nerveuse.  G.  L. 

MARTIMOR  (E.)  et  BRZEZINSKI  (J.).  Confusion  mentale  et  pyélonéphrite. 

Annales  médico-psychologiques,  XIV°  série,  90*  année.  II,  n°  3,  octobre  1932,  p.  348- 

3.52. 

Observation  d’une  malade  de  40  ans  qui  a  présenté  des  troubles  mentaux  dont  l’ori¬ 
gine  paraît  être  une  pyélonéphrite  évoluant  chez  une  prédisposée  avec  constitution 
liyperémotivc.  Le  diagnostic  de  pyélonéphrite  a  été  fait  longtemps  après  le  début  des 
troubles  mentaux,  mais  les  commémoratifs  montrent  que  ce  début  a  été  accompagné  de 
signes  fonctionnels  de  lésion  rénale.  En  outre,  le  parallélisme  ultérieur  des  symptômes 
rénaux  et  psychiques  est  assez  significatif.  Les  troubles  mentaux  ont  été  caractérisés 
tout  d’abord  par  un  léger  état  confusionncl  avec  hallucination  et  agitation  à  teinte 
anxieuse.  Pendant  une  deuxième  période  où  il  y  a  eu  vraisemblablement  rétention  du 
pus  dans  les  reins,  l’état  psychique  est  celui  d’un  délire  aigu  sans  caractères  spéciaux. 
Lorsque  le  pus  s’élimine  librement  la  contusion  disparaît  et  les  idées  délirantes  per¬ 
sistent  seules.  Les  auteurs  estiment  qu’il  est  utile  de  rechercher  dèsle  début  d’un  syn¬ 
drome  contusionnel  les  signes  d’une  pyélonéphrite  toujours  possible.  Des  observations 
ultérieures  leur  ont  montré  que  cette  éventualité  n’est  pas  exceptionnelle.  Les  petits 
signes  d’insuffisance  hépatique  (acétonémie,  urobilinurie)  qu’ils  ont  constatés  chez  leurs 
malades  sont,  à  leur  avis,  des  phénomènes  secondaires  que  l’on  rencontre  dans  presque 
tous  les  délires  infectieux,  alors  que  ces  derniers  ont  souvent  une  toute  autre  origine 
qu’une  lésion  primitive  du  foie.  Le  traitement  de  la  pyélonéphrite  qu’ils  ont  institué 
a  amélioré  les  troubles  mentaux,  mais  il  est  probable,  selon  eux,  cpie  le  résultat  eut  été 
plus  net  s’ils  avaient  pu  déterminer  l’élément  microbien  en  cause  et  employer  un 
autovaccin.  G.  L. 

CLAUDE  (Henri)  et  EV  (Henri).  Hallucinations,  pseudo-hallucinations  et  ob¬ 
sessions.  Annales  médico-psychologiques.  11,  n"  3,  octobre  1932,  p.  273-317. 

Dans  la  masse  des  faits  psychi(pies  il  y  a  de\ix  domaines  qui  sont  posés  comme  dis¬ 
tincts  :  le  monde  extérieur  sur  lequel  nous  pouvons  avoir  une  action,  mais  dont  nous  ne 
sommes  pas  maîtres  ;  et  le  monde  intérieur  que  nous  dirigeons  d’autre  part.  L’hallucina¬ 
tion  se  présente  à  la  conscience  du  sujet  comme  une  réalité  objective  projetée  dans 
l’ordre  des  objets.  Les  autres  phénomènes  proprement  pseudo-hallucinatoires  se  pré¬ 
sentent  sans  projection  dans  l’ordre  des  objets.  Ils  appartiennent  au  monde  intérieur. 
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I.o.ur  trait  gàncral  ost  de  donner  l’impression  au  sujet  qu’il  y  a,  entre  la  réalité  et  sa 
propre  activité,  un  moiiilo  intercalaire.  Les  pseudo-hallucinations  apparaissent  à  la 
conscience  du  malade  (pii  les  éjiroiive  comme  des  phénomènes  sans  réalité  et  qui  jiour 
tant  ne  sont  pas  produits  par  eu\-mi'nies.  G.  L. 


DÉMENCE  PRÉCOCE 


SIMON  (Th.)  et  LARIVIÈRE  (P.).  Hypothèses  sur  la  démence  précoce.  Etude 
du  niveau  mental.  Aniuilrs  innUcd-psijchiiliniiqiicf;,  I,  n"  7,  mai  llllî'i,  ji.  düT-oll. 

Par  rafraiiilissement  dont  s’accompat'iie  la  démence  précoce  elle  s’aiqiarcnte  aux 
démences.  Par  ses  accidents  vésaniiiiais,  elle  ressemhlü  aux'  aliénations  passag^ères  sans 
all'aililissement  de  type  maidai|ue,  mélanc(di(iue.  ou  paranoïde,  mais  en  y  joignant  un 
caraclere  de  chronicité  dont  il  n’y  a  d’exenqile  dans  les  aliénations  sans  ari’aiblissemeiit 
(pie  dans  les  délires  de  perséculiou.  I.’efriorescenc.e  des  phénonu'mes  anormaux  dissimule 
l’état  (les  roiicl.iims  inl (dlectuelles  proprement  dites.  Mlle  l’aggrave.  On  ne  peut  con- 
(dure  à  celui-ci  d’après  les  rnardtesl ations  vésani(pies.  Los  productions  délirantes  sont 
loiijoiirs  (I  un  ordre  très  inférieur.  L’existence  de.  |diénoniène.s  anormaux  et  l’ahsence 
de  coordination  qui  en  résulte  est  habituellement  de  très  longue  durée. 

G.  L. 

HEUYER  (G.)  et  LE  GUILLANT  (L  ).  L’affaiblissement  intellectuel  au  début  de 
la  démence  précoce.  Journal  dr.  psijcholnijir.,  .\.\1.K,  n"  7-8,  15  juillct-15  octobre 
PJdt’.,  p.  .olib-bbO. 

Pour  étudier  l’afl'nibli.ssement  iidcllectucl  de  la  démence  précoce,  le.s  auteurs  se  sont 
servi  do  la  métbode  des  tests  psy(diologi(|ues  dont  les  tests  Uinet  et  Simon  sont  la 
mise  au  point  initiale  et  classiipie.  Ils  ont  apiilii(ué  ces  tests  à  deux  formes  spéciales 
do  la  démence  précoce  :  les  formes  arrêtées  on  fixées  de  la  maladie  et  ses  formes  simples. 
Ils  ont  constaté  dans  les  observations  de  leurs  malades,  en  même  temps  (pi’une  impuis¬ 
sance  intellectuelle  à  répondre  à  certains  tests,  une  incapacité  de  l’activité  pragmaliipie. 
survenue  (die/,  des  sujets  antérieurement  normaux,  à  l’exclusion  de  toute  perturbation 
(In  comportement  affectif,  de  tout  syndrome  hallucinatoire,  do  toute  déiiression  ou  (exci¬ 
tation.  Ce  (jui  les  caractérise,  c’est  exclusivement,  le  trouble  profond  des  diverses  acti¬ 
vités,  une  diminution  des  diverses  possibilités  intellectuelles,  un  abaissement  du  rende¬ 
ment  3C(dairo  ot  social,  c’est  un  déficit. 

Dans  tous  les  résultats  obtenus  le  déficit  jiraginatique  existe  au  premier  plan  du  ta¬ 
bleau  clini(pic.  Pour  le  reste,  ce  sont  les  formes  supérieures  do  l’activité  intellectuelle 
(pii  sont  le  plus  foiK.hées,  comme  en  témoigne  l’impossibilité  de  préciser  le  sens  de  termes 
abstraits,  de  condenser  la  signification  d’un  récit,  d’une  fable,  de  comprendre  rapide¬ 
ment  (d.  nettement  iiiio  situation  nouvelle,  tant  soit  peu  complexe,  d’effectuer  des  opé¬ 
rai  ions  intelleid.ujlles  demandant  un  effort  de  synthèse  et  d’adaptation,  telles  que  la 
coiistrue.tiou  avec  trois  mots  donnés,  la  comparaison  do  trois  objets  disparates,  la  répé¬ 
tition  des  chiffres  à  rebours. 

L’atteinte  organiipio  de  la  démence  précoce  trouble  d’abord  le  mécanisme  délicat  des 
activités  inlelleetuelles  supérieures,  réalise  immédiatement  une  démence  de  forme  et  de 
qualité  variables.  La  preuv'ü  do  la  nature  de  cette  atteinte  n’est  pas  faite,  mais  les  au¬ 
teurs  admettent  en  tout  cas  à  tu  maladie  une  origine  organique,  qu’elle  soit  infectieuse 
ou  toxique.  Q.  L. 
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ABELY  (Xavier  et  Paul),  PASSER  et  COULÉON.  Essais  de  greffes  pluriglan- 
dulaires  et  expériences  consécutives  dans  la  démence  précoce.  Annales  rnédico- 
psijchologiques,  XIV'-  série,  90'’  année,  II,  n'’  3,  octobre  r.)32,  p.  307-373. 

I.es  auteurs  ont  tenté  île  irrofl'er  des  glandes  fraîches  de  lireliis,  à  deux  reprises,  sur 
trois  démentes  précoces,  (les  greffes  muUipies  coinpreuaieut  de  riiyjiopUyse.  de  la 
thyroïde,  du  thymus,  de  la  surrénale,  des  glandes  génilnles  et  du  pancréas.  Los  troubles 
mentaux  des  malades  n’ont  subi  aucune  modification  a|)préeiable.  .\u  point  d(!  vue  phy- 
siipie  les  auteurs  ont  observé  une.  amélioration  généride  assez,  nette  et  f|uelipics  modil'ica- 
lions  pari ieulii’ire.s,  telles  que  raugmenlation  de  l’énergie  cardiaque  et  un  l'elèvement  de 
la  tension  artérielle.  Us  ont  suivi  l’évolution  des  greffons  :  ceux-ci  ont  rapiderneid  iierdu 
leur  vitalité,  se  sont  atrophiés,  puis  résorbés  en  trois  semaines  à  un  mois.  Otte  résorp¬ 
tion  d’albumines  hétérogènes  a  fait  de  leur  |iarl,  l’objet  d’une  aidre  élude  et  ils  oïd,  pu 
ainsi  constater  l’apparilion  d’une  exagération  de  la  loxicilé  urinaire  a]irès  la  greffe. 
Ils  ont  étudié  l’action  de  ees  toxines  urinaires  sur  le  lapin  et  la  souris  et  ils  ont  conclu 
(pi’ils  s’agissait  effectivement  jilns  d’une  toxine  (pie  d’un  virus,  et  en  particulier  ils 
pensent  qu’il  existo  chez  les  déments  ]irécoecs  une  neuroto.xine  nnerobienne  qui  aurait 
une  affinité  spéciale  pour  le  cerveau  et  ipd  aurait  ])eut-êlre  été  libérée  de  son  imprégna¬ 
tion  cérébrale  par  les  dix’orses  modifications  organiques  dues  à  la  présence  des  gref¬ 
fons.  G.  L. 

ABELY  (Xaxier  et  Paul)  et  COULÉON  (H  ).  Recherches  biologiques  dans  la 
démence  précoce.  Annales  nihlirn-psjichohgiiiiirs,  XIV”  série,  90“  année.  II,  n”  3, 
octobre  1932,  p.  399-373. 

Exposé  des  trois  ordres  d’étude  que  les  auteurs  ont  faites  sur  les  points  suivants  : 
A  propos  des  rapports  de  la  tidicrcidose  et  de  la  démence  précoco.  Le  phénomène  de 
Koch.  L’application  de  la  méthode  iid.erférométriquo  à  ce  syndrome.  Les  phénomènes 
d’oxydation  chez  les  hébéiihréniqucs  :  le  dosage  du  glutathion  du  sang. 

En  ce  ([ui  concerne  le  jdiénomcne  de  Koch  les  autours  ont  étudié  12  cas  de  démence 
précoce.  Ils  ont  pu  ainsi  constater  dans  la  moitié  de  ces  cas  que  le  sérum  des  malades 
contenait  des  toxines  tuticrcidcuscs.  Cette  proportion  était  d’autant  plus  remarquable 
que  les  malades  choisis  étaient  dans  un  bon  état  physi(|ue.  Tmdes  les  recherches  partant 
du  liquide  céphalo-rachidien  ont  été  négatives. Les  auteurs  n’attribuent  ]ias  à  ces  der¬ 
niers  résultats  une  importance  décisive  parce  ([u’its  auraient  selon  eux  injecté  une  quan¬ 
tité  trop  faible  de  liquide,  céplndo-racliidicn. 

Ils  n’ont  pas  pu  tirer  do  conclusions  nettes  do  leur  étude  cndoci'inologique  de  déments 
précoces  et  ils  n’oid.  jias  trouvé  non  idus  de  troiddes  caractérisl  iipies  dans  les  processus 
d’oxydation  de  ces  malades.  L. 

BARUK  (H.),  BIDERMANN  (Max)  et  ALBANE.  Tuberculose  et  démence  pré¬ 
coce.  Les  réactions  allergiques  chez  les  déments  précoces  :  sensibilisation 
toxique,  tuberculose  torpide  et  troubles  nerveux.  Annales  inédicn-psi/rlialngnpie.s, 
-XIV”  série,  90”  année,  II,  n‘>  3,  octobre  1932,  p.  352-359. 

L’un  des  auteurs  a  déjà  moid.ré  avec  le  Professeur  Claude  qu’il  existe  un  balan¬ 
cement  iMiinanpiable  entre  les  localisations  tubercule.uscs  et  les  troubles  mentaux  chez 
les  déments  précoces.  Les  I roubles  mentaux  a]qiaraissent  souvent  dans  la  période  pré- 
moiutoire  oii  au  luomeid  de  la  guéiison  clini(|ue de  lésions  I  uberculeuscs  et  peuvent  au 
contraire  disparaître  au  moment  nouvelh’s  poussées  évolutives.  Los  auteurs  rap¬ 
prochent  à  ce  point  de  vue  le  jiroblème  des  ra|(purLs  de  l’asthme  et  de  la  tuberculose  do 
celui  des  rapports  de  lu  tuberculose  et  do  la  domence  précoce. 
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Ils  rfippollciit  à  CO  propos  que  la  l  ubcrculose  peut,  donner  lieu  à  deux  ordres  de  mani- 
foslalions  dirrorenlos  et  même  antagonistes  :  d’une  part,  des  manifestations  fonction- 
rjelles  et  générales  sans  signature  lésionnelle  nette,  d’autre  part,  des  localisations 
anatomiques  av<‘r,  les  signes  cliniques  et  bactériologiques  classiques. 

Pour  les  uns,  oes  doux  ordres  de  manifestations  seraient  dus  à  des  stades  différents 
du  virus  tuberculeux,  pour  les  autres,  ces  deux  types  de  syndrome  correspondraient  à 
un  état  humoral  différent,  et  ces  derniers  font  allusion  à  la  notion  do  l’allergie,  phéno¬ 
mène  de  sensibilisation  et  de  défense  <|ui  a  été  décrit  avec  grande  précision  par  von 
Pirquef  t.  Les  auteurs  ont  étudié  les  déments  précoces  à  ce  dernier  point  de  vue. 

Ils  ont  pu  ainsi  constater  que,  contrairement  à  l’opinion  courante,  on  observe  chez  ces 
malades  des  réactions  allergiques  extrêmement  intenses  et  nettement  plus  accentuées 
que  celles  des  sujets  normaux.  Les  cul  i-réactions  sont  chez  la])lupart  des  hébéphré- 
nicpies  d’une  intensité  tout  à  fait  excejitiounelle.Par  contre,  la  réaction  de  Verne  qui 
semble  traduire,  surtout  rexist(mee  de  |ioussées  évolutives  bacillaires  s’est  toujours 
monlrée  négidive,  sauf  chez  tous  les  déiuenls  précoces  atteints  manifestement  de  tu¬ 
berculose  iiulmonaire  en  évolulion.La  réaction  de  Besredka  s’est  montrée  25  fois  posi¬ 
tives  sur  (15  malades.  Cin([  fois  cette  réaction  a  été  positive  alors  qu’il  n’existait  aucun 
signe  de  localisation  tubenudeuse  et  qu’il  s’agissait  seulement  de  malades  qui  présen¬ 
taient  des  Iroubbw  menlaux  (d.  un  mauvais  état  général.  Lomme  (ilusieurs  moisaprès. 
on  a  vu  survenir  obe/.  ces  malades  des  lésions  pidmonaires  tuberculeuses,  les  auteurs  en 
concluent  que  ces  fails  confirment  la  notion  de  troubles  mentaux  dans  la  période  pré¬ 
monitoire  do  la  tiiijerculose  pulmonainq  troiddes  qui  seraient  en  rapport  avec  une  im¬ 
prégnation  toxique  ou  toxi-infoctieuso  plus  ou  moins  latente  et  qui  serait  décelable 
uniquement  par  la  réaction  de  liesredka  et  par  do  très  fortes  réactions  allergiques. 

I.’intensité  des  phénomènes  allergiques  des  déments  précoces  ne  leur  confère  nulle¬ 
ment  une  immunité  contn^  les  lésions  viscérales  tuberculeuses.  Il  semble,  bien  au  con¬ 
traire  que  ces  sujets  soient  particulièrement  sensibles  à  l’atteinte  tuberculeuse  et  les 
auteurs  ont  jiii  déceler  cliniqument  vingt  cas  de  tuberculose  pulmonaire  chez  05  malades. 
Ils  insisLmt  sur  la  lenteur  évolutive  des  lésions  tuberculeuses  locales  qui  contrastent  de 
façon  frajqjante  avec  les  troubles  importants  de  l'état  général.  Mais  cette  allergie  (pii 
peut  paraître  utile  au  point  de  vue  des  lésions  locales  par  les  réactions  de  défense  qu’elle 
entraîne,  peut  devenir  dangereuse  au  point  de  vue  général  et  surtout  nerveux  par  les 
réactions  toxiques  qu’elle  [irovoquc.  .\  ce  dernier  point  de  vue  les  auteurs  insistent  sur 
les  inconvénients  qu’il  peut  y  avoir  aux  méthodes  thérapeutiques  appliquées  sans  dis¬ 
cernement  :  l’immobilisation,  la  cure  alimentaire,  l’emploi  de  la  choline  qui  peuvent 
devenir  dangereuses  par  suite  de  l’intoxication  générale  qu’elles  peuvent  favoriser  et  do 
troubles  nerveux  qui  peuvent  en  résulter.  G.  L. 

PUCA  (A.).  Siir  la  mise  en  évidence  de  granules  acido-résistants  et  de  bacilles 
dans  les  organes  de  cobayes  inoculés  avec  le  liquide  céphedo-rachidien  de 
déments  précoces.  Cnmplcs  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXI,  n"  .31, 
21  octobre  1!).32,  p.  258-201. 

On  peut  mettre  on  évidence  des  granules  et  des  bacilles  acido-résistants  par  inocula¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  précoces,  soit  dans  les  ganglions  lym- 
idiatiqucs,  soit  dans  le  péritoine  de  cobaye  préparé  par  le  phosphate  de  calcium,  par¬ 
fois  mémo  par  culture  sur  les  milieux  à  l’œuf  et  à  l’asparagine.  Sur  47  malades  examinés, 
les  auteurs  ont  obtenu  7  résultats  positifs  par  la  méthode  d’inoculation  intraganglion- 
nairo,  trois  résultats  positifs  |iar  la  méthode  du  péritoine  préparé  au  phosphate  de  cal¬ 
cium.  Tous  cos  malades  étaient  exempts  do  lésions  tuberculeuses.  La  déviation  du 
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complément  au  sérum  non  chauffé  effectuée  avec  l’antigène  de  Hoquet  et  Nègre  assez 
fréquemment  positive  avec  le  sérum  de  déments  précoces  a  donné  des  résultats  nette¬ 
ment  positifs  dans  tous  les  cas  biologiquement  positifs.  G.  L. 
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PAGÈS  (P.).  De  l’importance  de  la  toxicologie  pour  la  thérapeutique  et  l’inter¬ 
prétation  physio-pathologique  des  affections  nerveuses.  Monlpcllier  médical, 
75“  année,  3“  série,  t.  II,  n»  3,  15  octobre  1932,  p.  278-283. 

L’auteur  pense  que  la  toxicologie  et  la  pharmacodynamie  ont  une  très  réelle  importance 
pour  la  thérapeutique  et  l’interprétation  physio-pathologique  des  affections  nerveuses. 

G.  L. 

etienne,  LAPEïRE  et  CADERAS.  A  propos  d’un  cas  de  rétraction  isché¬ 
mique  de  Volkmann  traité  par  la  ligature  du  médian  et  du  cubital.  Archivai 
de  la  société  des  sciences  médicales  de  Montpellier, NAll,  fasc.  VII,  juillet  1932,  p.  431- 
434. 

Chez  une  enfant  de  sept  ans,  consécutivement  à  l’application  d’un  plâtre  pour  une 
fracture  supracondylicnne  de  l’humérus  gauche,  est  apparue  une  paralysie  ischémique 
de  Volkmann.  La  gravité  des  symptômes  et  leur  persistance  a  autorisé  à  jiratiquer  une 
intervention  pour  libérer  le  médian  et  le  cubital.  Los  troubles  trophiques  ont  paru 
immédiatement  améliorés,  mais  on  ne  pourra  juger  de  l’effet  sur  les  troubles  moteurs 
que  beaucoup  plus  tardivement.  .  I.. 

GIRAUD-COSTA  (Ed.).  Le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  en  dehors  des 
crises.  Provence  médicale,  II,  n»  11,  15  août  1932,  p.  13-15. 

L’auteur  envisage  les  différents  traitements  qui  peuvent  être  appliqués  aux  diverses 
variétés  d’angine  de  poitrine.  G.  L. 

ZELENDROWSKï  (Vasil.).  Contributiuni  la  studiul  malariotherapies .  Thèse 
Bucarcsl,  od.  1932  {faite  dans  le  service  du  Docteur  Paulian). 

Dans  le  service  neurologique  de  M.  l’agrégé  Dem.  Em.  Paulian,  do  l’Institut  des  mala¬ 
dies  mentales,  nerveuses  et  endoorinologiquos  de  Bucarest,  près  do  800  malades  at¬ 
teints  de  différentes  formes  de  syphilis  nerveuse  y  ont  été  traités  entre  1925  et  1931. 

I.  Sur  ce  total,  089  ont  subi  l’inoculation  de  la  malaria  dont  030  en  ont  présenté  des 
accès. 

Il  y  a  donc  eu  une  réceptivité  de  92,30  %. 

IL  La  proportion  des  différentes  formes  de  syphilis  a  été  la  suivante  : 


1.  Paralysie  générale  progressive 

347  malades,  soit  55,08  % 

2.  Tabo-paralysie 

00 

— 

10,47  % 

3.  Syphilis  méningo-encéph. 

90 

— 

15,24  %. 

4.  Tabes. 

75 

— 

11,90  %. 

5.  Atrophie  opti(iue  tabétique 

29 

— 

4,00  %. 

0.  llérédo-syphilis  nerveuse 

7 

— 

1,11  %. 

7.  Myélite  syphiliti(pie 

0 

— 

0,90  % 
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8.  Hémipl6''ie  syphilitique.  3  inuliidefi,  soit  0,46  %. 

9.  Radiculitc  syphilitique.  1  ■ —  0,16% 

III.  Résultats  : 

1.  Dans  la  p.aralysie  générale,  sur  347  malades  malarisés  on  a  obtenu  : 

137  rémissions  clini([uos,  soit  39,48  %  ;  128  améliorations,  soit  30,88  %  ;  ce  qui  tait 
un  total  (le  20.9  c.as  favorables  ou  76,36  %. 

2.  Dans  la  talio-paralysi(!,  sur  66  malades  il  y  a  ou  21  rémissions  cliniques,  soit  31,81  %. 
29  améliorations,  soit  43,93  %,  ce  ([ui  fait  un  total  do  50  cas  favorables  ou  75,75  %. 

3.  Dans  la  syphilis  méningo-encéphalique,  sur  96  mahuhis  nous  avons  obtenu  50  ré¬ 
missions,  soit  .52,08  %  ;  31  améliorations,  soit  32,29  %  ;  ce  qui  fait  un  total  de  81  cas 
favorables,  soit  84,37  %. 

4.  Dans  le  tabes,  sur  75  malades  nous  avons  eu  5  rémissions,  soit  6,66  %,  57  amélio¬ 
rations,  soit  76  %,  ce  ([ui  fuit  un  total  de  62  cas  favorables,  soit  82,66  %. 

5.  Dans  ratrojihie  o|(tif(ue  tabétique  sur  29  malades  2  ont  présenté  des  améliora¬ 
tions  soit  G,  89  %  ;  ce  (|ui  fait  un  total  do  2  cas  tavorablo.s  soit  6,89  %. 

6.  Dans  l’hérédo-syphilis  nerveuse,  sur  7  malades  nous  avons  observé  3  rémissions, 
soit  42,85  %  ;  3  améliorations,  soit  42,85  %,  ce  qui  fait  un  total  de  6  cas  favorables, 
soit  85,71  %. 

7.  Dans  la  myélite  syphilitique,  sur  6  malades  cinq  ont  été  anu^liorés  soit  83,33  %, 
CB  (pii  fait  un  total  de  5  cas  favorables,  soit  83,33  %. 

8.  Enfin,  dans  l’Iiémiplégic  sypliilitiipie,  sur  3  malades  il  y  eu  1  rémission,  soit 
33,33%,  2  améliorations,  soit  66,60  %  ;  ce,  qui  fait  un  total  du  3  cas  favorables,  soit 
lOÜ  %. 

Au  total  sur  630  malades  traités  il  y  a  eu  ; 

217  rémissions  clini(pies,  soit  34,44  %  ;  258  améliorations  clinitiues,  soit  40,79  %, 
donc  un  total  de  474  sujets  soit  75,23  %  qui  ont  bénéficié  du  traitement. 

IV.  C'est  en  1925  ([ue  nous  avons  observé  la  plus  grande  mortalité  (17,25  %)  et  en 
19.30,  la  plus  pelile  (4,58  %). 

11  y  a  eu  un  total  de  59  morts  sur  636  malades  malarisés,  soit,  9,27  %. 

En  comparaison  de  la  [iremière  période  (1925-1927)  avec  la  seconde  (1928-1931), 
la  mortalité  a  baissé  de  17,02  %  a  5,86  %, 

Les  résultats  aussi  favorables  obtenus  par  la  malariathérupie  dans  un  grand  nombre 
(le  cas  ((t,  d’aulre  |iarl,les  accidents  rnorl (ds  ayant  été  très  réduits,  nous  autorisent  à 
recommander  chaleureusement  la  malariathérupie  dans  le  traitement  des  affe((tions 
nerveuses  d’origine  syphiliti(iue.  D.  I’auuan. 

JOBIN  (A  ).  Traitement  de  la  chorée  par  la  pyrétothéraple .  Lui.  (h;  la  SocUlé 
mcdiaik  lU'x  Hôpitaux  univcTsilaires  de  Québec,  n“  8,  août  1932,  p.  253-261. 

Trois  observations  de  chorée  dans  lesquelles  on  a  institué  une  pyrétothéraple  jiar 
injoetions  intraveineuses  d’un  vaccin  composé  de  bacilles  typhiques  et  paratyplii(pies. 
I, 'auteur  conclut  (|ue  les  résnilats  de  ces  observations  n’ont  pas  été  très  nets,  mais  que 
ce  trait(un(nLt  mérite  d’él  rc  essayé  jiarce  qu'il  est  simple,  facile  et  aucunement  dange- 

PUECH,  VIDAL  et  RIMBAUD  (P.).  Résultats  de  quelques  essais  thérapeuti¬ 
ques  dcins  la  fièvre  de  Malte.  Archives  de  la  Société  des  sciences  médicales  de  Monl- 

pellier,  XIII,  fasc.  Vlll,  août  19.32,  p.  478-488. 

Quatre  observations  d((  fièvre  de  Malte  traitée  jiar  lu  novarséno-ben/.ol.  Les  auteurs 
ont  enregistré  deux  succès  apparents,  ce  qui  porte  à  cinq  le  nombre  de  cas  favorables  à 
la  méthode  sur  sept  où  ils  ont  éprouvé  son  action.  G.  L. 
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CARNOT  (P.),  CAROLI  (J.)  et  CACHERA  (R.).  Sur  l’action  anticéphalalgique 
de  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse.  Paris  méilical,  XXII,  a»  40,  ]'.>  no¬ 
vembre  1!)32,  p. 

Les  auteurs  ont  ou  roco.asion  de  taire  on  série  des  injections  sous-cutanées  d’extrait 
de  lobe  postérieur  d’hypoiiliyso  é  des  malado.s  atteints  d’affection  biliaire,  dans  le  but 
d’cx|ilorer  le  fonctionnement  vésiculaire.  Ces  injections  étant  pratiquées  chez  des  sujets 
en  plein  accès  de  migraine,  ils  ont  pu  noter,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  dispari¬ 
tion  rapide,  complète  et  durable  de  la  céphalée  et  des  sensations  nauséeuses. 

Ils  ont  ensuite  répété  ce  traitement  chez  des  malades  souffrant  de  eéiibalées  de  types 
divers.  Ils  ont  ainsi  traité  plus  d’une  vingtaine  de  malades.  La  plupart  d’entre  eux  ont 
éprouvé  dès  l'administration  du  produit  un  soulagement  immédiat  ou  très  rapide  sur¬ 
venant  dans  l’espace  do  f[uolqucs  minutes  et  d’une  uniformité  d’ai)parition  très  im¬ 
pressionnante.  Dans  les  premiers  cas  ils  ont  utili.sé  l’injection  sous-cutanée  (1/4  de  lobe), 
mais  ils  ont  pu  constater  que  l’effet  est  le  même  quand  on  emploie  la  [loudre  d’hyiio- 
physe  par  voie  nasale.  Ils  envisagent  longuement  les  diverses  interprétations  possibles 
du  mécanisme,  de  ces  phénomènes.  G.  L. 

ROGER  (J.).  Gentrothérapie  cutanée  des  algies  viscérales  et  des  viscéropa- 
thies.  Archives  de  la  Sociéle  des  sciences  médicales,  XIII,  fasc.  "VI,  juin  1932,  p.  3G0- 
3G6. 

La  réflectivité  pariétale  chez  un  viscéropathique  est  une  sensibilité  d’emprunt  d’ori¬ 
gine  sympathique  fournie  par  les  fibres  viscérales  qui  ont  franchi  les  rami-communi- 
cantes.  Partant  de  là,  si  l’on  pratique  des  pi([ùros  superficielles  sur  les  parties  latérales 
du  tronc  chez  un  malade  qui  souffre  de  l’estomac,  on  voit  disparaître  la  réflectivité  en 
amont,  tandis  qu’elle  persiste  on  aval  où  elle  est  même  légèrement  accrue.  Ces  résultats 
sont  également  obtenus  par  une  injection  de  cocaïne  ou  d’eau  distillée.  L’auteur  a  pu 
constater  que  la  piqûre  s’est  montrée  aussi  efficace,  et  parfois  même  plus  active  que  la 
cocaïne  ou  l’eau  distillée.  Il  signale  en  outre  que  la  réaction  est  presque  instantanée. 

Il  envisage  les  diverses  hypotlièses  qui  ont  été  émises  au  sujet  de  l’action  des  injoc- 
lions  arialgési(pies.  Et  il  admet  que  l’hypothèse  d’une  inhibition  médullaire  des  centres 
sympatlnque.s  et  latéro-méduliaires  i)roposée  i)ai'  .Sicard  et  Lichwitz  paraît  la  ]ilus  plau¬ 
sible  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances.  Il  admet  même  que  le  procédé  de  la  pi¬ 
qûre  agit  non  seulement  pour  dissiper  la  douleur  mais  même  pour  guérir  le  viscère,  et  il 
rapporte  plusi(mrs  exemples  à  l’appui  de  cotte  opinion.  G.  L. 

BRUETSCH  (W,  L.).  Réactivité  du  mésenchyme  dans  la  thérapeutique  par 
la  malaria,  in  o/ ueruoiiR  and  m.  dis.  vol.,  LXXVI,  n“  3,  septembre  1932,  ]).  209. 

Etude  avec  ic.ouograpliie  des  réactions  des  divers  cléments  du  névraxe  lors  de  la 
mulariathérapie.  En  conclusion,  l’auteur  déclare  qu’il  est  bien  improbable  qu’un  autre 
organisme  que  la  plasmode  malaricnnc  soit  capable  d’exciter  le  tissu  mésodermique  à 
un  degré  aussi  intense  en  laissant  un  dommage  si  petit  au  parencliyme.  La  méthode  de 
Wagner  von  .lauregg  est  donc  la  meilleure  pour  le  traitement  de  la  paralysie  générale. 

1’.  llKIIAGUE. 

BANIELOPOLU  (D.).  (do  llucarest).  Au  sujet  du  traitement  chirurgical  de 
l’épilepsie.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Sociéle  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucarest, 
n“  6,  juin  1932,  p.  45b-4G2. 
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JIANU  (I.).  (de  Bucarest).  Un  cas  d’angine  de  poitrine  et  d’angine  abdominale. 
Traitement  chirurgical  par  la  méthode  de  la  suppression  du  réflexe  presseur 
de  Daniélopolu  et  par  l’extirpation  du  plexus  lombo-aortique.  Bulletins  el 
Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n”  6,  juin  1932,  p.  463-407. 

DANIELOPOLU  (D.)  et  MARCU  (I.).  (de  Bucarest).  Recherches  physiologiques 
et  pharmacodynamiques  sur  les  muscles  bronchiques.  Application  au  trai¬ 
tement  chirurgical  de  l’asthme.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des 
Uôpilaux  de  Bucarest,  n“  G,  juin  1932,  p.  431-453. 

DANIELOPOLU  (D.)  (de  Bucarest).  Résultats  actuels  du  traitement  chirurgical 
de  l’angine  de  poitrine.  Principes  des  différentes  méthodes  préconisées  dans 
le  traitement  chirurgical  de  cette  affection.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Sociélé 
médicale  des  Uôpilaux  de  Bucarest,  n"  4,  avril  1932,  p.  192-221. 

DANIELOPOLU  (D.)  (de  Bucai’cst).  Recueil  des  observations  trouvées  dans  la 
littérature  jusqu’au  début  de  1931  et  traitées  chirurgicalement  par  la  mé¬ 
thode  de  la  suppression  du  réflexe  presseur  et  parla  méthode  de  Fr.  Franck- 
lonnesco-Gomoiu.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Uôpilaux  de 
lliirarcsl,  n”  5,  mai  1932,  p.  297-417. 

DANIELOPOLU  (D.)  (do  Bucarosl).  Résultats  actuels  du  traitement  chirurgical 
de  l'angine  de  poitrine.  Indications,  Considérations  techniques.  Choix  de 
l'anesthésique.  Conduite  à  suivre.  Bulletins  cl  mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des 
Uôpilaux  de  Bucarest,  n"  5,  mai  19.32,  p.  419-428. 

DANIELOPOLU  (D.)  (do  Bucarest).  Résultats  actuels  du  traitement  chirurgical 
de  l’angine  de  poitrine.  Sur  les  statistiques  de  Leriche  de  1931  dans  le  trai¬ 
tement  chirurgical  de  l'angine  de  poitrine.  Bullelins  el  Mémoires  de  la  Sociélé  mé¬ 
dicale  des  Uôpilaux  de  Bucarest,  n"  4,  avril  1932,  p.  222-273. 

DANIELOPOLU  (D.)  (do  Bucarosl).  Résultats  actuels  du  traitement  chirurgical 
de  l’angine  de  poitrine.  Considérations  généredes.  Bases  physiologiques  du 
treiitement.  Interprétation  de  quelques  nouveaux  faits  physiologiques.  Bulle- 
lins  el  mémoires  de  la  Société  médicale  des  Uôpilaux  de  Bucaresl,  n”  3,  mars  1932,  p.  115- 


DANIELOPOLU  (D.)  (do  Bucarosl).  Résultats  actuels  du  treiitement  chirurgical 
de  l'angine  de  poitrine.  L’extirpation  du  ganglion  étoilé  dans  la  tachycjirdie 
paroxystique  et  dangers  de  cette  opération.  Bullelins  cl  mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Uôpilaux  de  Bucaresl,  u°  3,  mars  19.32,  p.  158-1G4. 

JACOBOVICI  (de  Cluj).  Un  cas  d’angine  de  poitrine  traité  par  la  méthode  de  la 
suppression  du  réflexe  presseur  ;  bons  résultats  depuis  7  ans.  Bullelins  el 
Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Uôpilaux  de  Bucaresl,  n”  3,  mars  19.32,  p.  94-100. 

RADOVICI  (A.)  et  VISINEANU  (ilo  Bucarest).  Paralysie  des  nerfs  sciatiques 
par  embolie  artérielle  consécutive  à  la  bismuthothérapie.  Bullelins  cl  mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucaresl,  n'>  1,  janvier  1932,  p.  1-9. 

Travail  ayant  les  conclusions  suivantes  : 

Les  injections  lessièrcs  de  suspensions  huileuses  do  hitnmlh  se  compliquent  parfois 
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d’accidents  sérieux,  à  la  suite  d’embolie  artérielle,  avec  lésion  consécutive  du  nerf 
sciatique. 

Les  auteurs  préfèrent  employer  dos  préparatiuusbismuLliiques  avec  dose  thérapeutique 
sous  un  volume  plus  petit.  En  effet,  dans  cos  conditions,  s’il  arrive  un  accident  du  geiii'o 
embolie  artérielle  locale,  les  conséquences  n’ont  pas  l’ampleur  de  celles  qu’on  observe 
avec  les  grandes  masses  emboliques.  J.  Nicolusco 

NITZESCU  (I.-I.).  Anesthésie  générale  par  injection  intraveineuse  de  paral¬ 
déhyde  et  d’alcool  éthylique,  C.XI,  n»  31,  21  octobre  1932,  p.  337-339. 

L’auteur  rapporte  les  résultats  qu’il  a  obtenus  chez  l’iiomme  et  chez  l’animal  en  [U’a- 
tiquant  l’anesthésie  jjar  l’administration  intraveineuse  de  paraldéhyde  on  solution  glu- 
cosée.  Il  décrit  ses  tochiques  et  donne  le  détail  do  ses  expériences.  G.  L. 

IVLAERE.  Le  treiitement  de  la  démence  précoce  suivant  la  dernière  méthode  de 
PUez.  Journal  de  Neurologie  et  de  Psgchialrie  belge,  XXXII,  n“  10,  octobre  1932, 
p.  756-759. 

L’école  viennoise  est  restée  fidèle  depuis  lOans  à  cotte  idéequoles  troubles  hébéphré- 
ni([ues  ont  une  cause  sexuelle  et  elle  utilise  pour  le  traitement  de  cette  affection  des 
doses  fortes  d’hormone  testiculaire  ou  ovarienne  combinée  avec  un  traitement  général 
lent,  mais  non  pyrétogèno,  ni  antituberculeux.  L’autour  a  commencé  à  essayer  cette 
nouvelle  médication.  G.  L. 

LIAN  (Camille)  et  BARRIEU  (A. -R.).  Traitement  de  l’angine  de  poitrine  et  de 
la  claudication  intermittente  par  les  injections  sous-cutemées  des  gaz  ther¬ 
maux  de  Royat.  Paris  médical,  XXII,  n“  43,  22  octobre  1932  ;  p.  332-335. 

L’un  dos  auteurs  a  eu  l’idée  de  recourir  aux  injections  sous-cutanées  des  gaz  thermaux 
de  Hoyat  riches  en  acide  carbonique  dans  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine  et  de  la 
claudication  intermittente.  Ils  décrivent  la  technique  de  cette  injection  et  rapportent 
quelques-unes  de  leurs  observations  les  plus  démonstratives.  G.  L. 

ORLO'WSKI  (Witold).  Sur  la  valeur  thérapeutique  du  sang  animal,  du  bore 
et  du  fluor  dans  la  maladie  de  Basedow.  Presse  médicale,  n°  42, 25  mai  1932,  p.  836- 
837. 

Le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  par  le  sang  des  animaux  ne  réalise  auenn 
progrès  pour  la  guérison  de  cotte  affection,  car  il  no  donne  pas  de  résultats  différents  ilo 
ceux  du  traitement  par  le  repos  et  le  séjour  au  lit. 

Le  traitement  par  le  bore  et  le  fluor  enrichissent  d’une  certaine  manière  la  médication 
interne  de  la  maladie  de  Basedow,  car  ils  influencent  sensiblement  les  sensations  péni¬ 
bles  et  le  fluor  agit  en  outre  sur  le  métabolisme  basal.  Afin  d’établir  un  jugement  defi- 
hitif  sur  les  méthodes  do  traitement  do  la  maladie  de  Basedow  par  le  bore  et  par  le  fluor, 
il  faut  les  essayer  sur  un  bien  plus  grand  nombre  de  malades  et  suivre  ces  malades 
assez  longtemps  après  le  traitement  en  les  laissant  sans  aucune  autre  médication.  En 
attendant  on  peut  conclure  sans  même  être  sévère  dans  l’appréciation  des  résultats 
acquis  jusqu’à  présent,  que  ces  méthodes  no  peuvent  être  que  de  simples  adjuvants 
d’un  autre  traitement,  car  aucune  d’elle  n’est  absolument  curative.  Il  ne  faut  surtout 
jamais  oublier  les  méthodes  principales,  c’est-à-dire  le  repos,  le  régime  et  l’emploi  des 
calmants  du  système  nerveux.  G-  L. 
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PAULIAN  (D.),  BISTRICEANO  (I.)  et  ALEXIN.  Sur  les  cellulites  et  leur 
traitement.  Jtcu.  Spilaliil,  n"  10,  octobre  1932. 

lOii  relatant  quatre  observations  cliniques  traitées  par  des  séances  d’ionisation  de 
cliloruro  de  calcium  1-2  %,  ils  concluent  àroxistcncc  d’une  névrite  deslilets  sympathiques 

D.  Pau  U  AN. 

PAULIAN  (D.)  et  FORTUNESGO  (G.).  Le  traitement  des  maladies  nerveuses, 
par  la  sérum  hém dytique.  Paris  medical,  n“  25,  15  juin  1932,  p.  502. 

Les  auteurs  ont  essayé  le  traitement  parhi  sérum  liémolyti(|uc  (métliode  du  Prol. 
Lavastine)  dans  les  dilfércnlcs  maladies  du  système  nerveux.  Fm  conclusion:  le  sérum 
hémolytique  introduit  par  voie  sous-cutanée  1-3  cmc.  produit  des  réactions  locales  et 
générales. 

Légères  améliorations  dans  la  sclérose  en  plaques  {associé  ■  avec  la  radiothéraj)ie  f)ro- 
fonde)  ;  aucune  améliorations  dans  le  parldnsonisme  poslencéphalitiquc  et  les  autres 
maladies  du  système  nerveux.  D.  Paulian. 

MARINESGO  (G.),  FAGON  (E.)  et  VASILESGO  (N.)  (de  Bucarest).  Quelques 
données  sur  le  traitement  de  la  myasthénie.  Uomania  medicalù,  n”  2,  15  jan¬ 
vier  1932,  p.  19-20. 

JjOs  hydrates  de  carbone  présentent  pour  le  myasthéniquo  une  grande  importance, 
qui  dépasse  la  notion  du  simple  aliment.  L’oiiotliérapie  surrénale  est  susceptible  do 
bons  résultats  et  apparaît  logique,  car  la  surrénale  et  le  système  végétatit  jouent  un 
rôle  important  dans  les  troubles  de  la  myasthénie. 

Au  cours  do  l’évolution  de  la  myastliénio  on  peut  trouver  un  état  d’acidose.  Cette 
constatation  coïncide  avec  les  conclusions  d’autres  auteurs  qui  ont  signalé  dans  la  myas- 
tiiénio  minor  une  augmentation  de  l’acide  lactique,  conséquence  d’une  perturbation 
du  métabolisme  musculaire.  Il  s’agit  d’une  insuffisance  do  la  synthèse  du  lactacidogène. 

Le  métabolisme  de  la  fibre  musculaire  est  en  rapport  avec  les  hormones.  Fin  accord 
avec  les  idées  do  F’alta,  qui  soutient  que  la  fibre  musculaire  a  besoin  d’insuline  pour  sa 
physiologie,  les  auteurs  ont  employé  l’insuline  en  injections  dans  deux  cas  de  myasthé¬ 
nie.  On  a  obtenu  une  importante  amélioration  des  symptémes. 

On  administra  chez  ces  malades  2  fois  par  jour  15  unités  avec  ingestion  do  7-10  mor¬ 
ceaux  de  sucre.  Après  les  jiremiéri  s  100  unités  d’insuline,  on  observa  une  amélioration. 

Le  traitement  dure  habituellement  10-15  jours.  On  ne  dépasse  pas  500-000  unités 
pour  une  cure.  Après  20-30  jours  de  repos  on  peut  recommencer  le  traitement. 

L’insuline  inflnencc  heureusement  la  myasthénie  en  redressant  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  et  en  modifiant  l’état  d'acidose.  Il  est  logique  do  se  demander  si 
l’insuline  n’influence  pas  indirectement  la  surrénale  en  stimulant  sa  sécrétion. 

J.  Nicolksco. 

LEVI  BIANGHINI  et  NARDI.  Malariathérapie  dans  les  psychoses  non  syphi¬ 
litiques  (Malariaterapia  delle  psicosi  non  luetiche).  Arrhivio  (jeneralc  di  nciirologia, 
psichialria  e  psicoanalgsi,  XIII,  faso.  II,  15  juillet  1932,  p.  121-170. 

On  peut  considérer  l’action  de  la  malariathérapie  comme  sensiblement  identique  chez 
les  paralytiques  généraux  et  chez  les  psychopathes  non  syphilitiques.  La  malariathéra- 
pie  donne  des  résultats  positifs  dans  environ  25  %  dos  cas  chez  les  schizophrènes,  et 
environ  dans  44  %  des  cas  dans  la  psychose  maniaco-dépressive.  Dans  les  autres  jisycho* 
patines  aiguës  ou  chroniques,  infectieuses,  artério-scléreuses  ou  toxiciuos  dans  eu- 
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viron  10  %  dns  cas.  Ne  donne  pas  de  résultat  dans  l’épilcpsio,  la  bradyplirénio  post- 
®ncéphalitique  et  rolif'ophrcnie.  I.a  malarisation  est  indiquée  d’une  façon  générale 
dans  les  états  d’cKcitation  psychomotrice.  Kilo  est  toujours  inoffensivo  et  peut  déter¬ 
miner  une  grande  amélioration  dans  le  métabolisme  général  du  malade.  Les  auteurs 
estiment  que  pour  toutes  ces  raisons  la  malariathérapic  doit  être  introduite  comme 
méthode  thérapeutique  dans  la  pratique  psychiatrique.  G.  L. 

LAMARQUE  (M.).  La  faradisation  dans  l’incontinence  d’urine  du  type  ato- 
nique  de  Guyon.  Société  des  Scicneex  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du 
Languedoc  méditerranéen,  séance  du  2!)  Janvier  1032. 

Trois  observations  sont  apportées  pour  rai)poler  un  bon  résultat  de  la  faradisation 
dans  les  incontinences  d’urine  ù  type  atoniquo  de  Guyon. 

Il  est  signalé  les  caractères  cliniques  de  cette  affection  et  les  méthodes  thérapeu¬ 
tiques  utilisées  jusqu’à  ce  jour. 

L’auteur  préconise  la  méthode  externe,  déjà  ancienne,  do  préférence  aux  applications 
internes  toujours  difficiles  à  pratiquer.  Il  conclut  en  signalant  la  nécessité  de  tenter 
toujours  le  traitement  électrique,  étant  donné  le  bon  pourcentage  des  résultats 
obtenus.  J.  E. 

COLLIN  (R.).  Connexions  de  la  glande  pituitaire  avec  les  méninges  de  la  selle 
turcique  et  les  espaces  médullaires  du  sphénoïde  chez  le  cobaye.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  biologie,  CXI,  n“  29,  3  octobre  1932,  p.  67-70. 

La  description  donnée  par  J.  Brander  des  connexions  de  la  glande  pituitaire  avec  la 
selle  turcique  chez  l’homme  correspond  dans  ses  grandes  lignes  au  dispositif  observé 
chez  le  cobaye.  Mais  l’auteur  ne  croit  pas  avec  Brander  que  cette  connaissance  soit 
capable  de  bouleverser  les  données  actuelles  sur  la  physiologie  et  l’histophysiologie  de 
Thypophyse.  On  admet  classiquement  (|u’uno  partie  des  veines  de  la  glande  pituitaire 
se  jette  dans  les  sinus  péri-hypophysaires,  les  sinus  caverneux  en  particulier.  Comme 
tous  les  sinus  péri-hypophysaires  communiquent  les  uns  avec  les  autres,  on  no  peut  voir 
dans  les  communications  veineuses  entre  la  glande  et  le  sinus  coronaire  intérieur  qu’une 
dos  voies  particulières  d’émission  dos  jiroduits  de  sécrétion  hypophysaire  dans  la  circu¬ 
lation  générale.  Quant  à  la  communication  entre  la  tente  hypophysaire  et  les  espaces 
sous-hypophysaires,  et  à  l’excrétion  possible  de  la  colloïde  par  cette  voie  pour  intéres¬ 
sante  qu’elle  paraisse  au  premier  abord,  elle  no  représente  aussi  qu’un  dispositif  parti¬ 
culier  en  rapport  avec  l’excrétion  de  la  colloïde  dans  la  circulation  générale  par  l’inter¬ 
médiaire  des  sinus  péri-hypophysaires.  Seule  peut-être  la  connexion  du  sinus  coronaire 
inférieur  avec  la  moelle  osseuse  du  sphénoïde  corrospond-elle  à  quoique  fonction  in¬ 
connue.  G.  L. 

Morel  KAHN.  a  propos  du  traitement  de  l’hyperthyroïdisme.  Journal  de 
Eadiotogic  cl  d’ Eleclrologic,  XVI,  n"  9,  septembre  1932,  p.  437-451. 

Ex|iosé  dos  communications  faites  à  jinqios  di^s  thyrotoxicoses  au  XVI K  congrès 
annuel  de  la  Itadiological  Socie.lij  oj  America,  à  .-saint-Louis  (30  noveinbro-4  décembre 
1931), qui  sont  publiées  par  ailleurs  dans  un  desdorniers  numéros  do  Tîadioloyy  (XVI 11, 
n"  3,  mars  1932).  G.  L. 

CARRETTE  (Paul).  Syphilis  nerveuse,  tabes  et  thérapeutiques  nouvelles 
Annales  médico-psijciiologiques,  14'  série,  90'  année,  I,  n“  5,  mai  1932,  p.  572-577. 
La  thérapeutique  du^^tabes  par  les  agents  chimiques  reste  la  méthodode  choix  et,  au 
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(UiljLit,  les  pyrétogènes  ne  font  pas  mieux  que  l’arsenic  et  le  bismuth.  Plus  tard,  quand 
les  lésions  sont  organisées  ils  deviennent  inutiles  ou  même  nuisibles.  Il  n’est  pas  logique 
de  leur  iuq)uter  la  guérison  do  certains  syndromes  tabétiformes  dont  l’évolution  spon¬ 
tanée  est  souvent  favorable,  (d  (pii  témoigne  d’une  poussée  nouvelle  de  meiungomyelite 
contre  laquelle  on  possède  des  moyens  d’action  sûrs,  durables,  et  d’un  maniement 
facile.  G.  L. 

SEZARY  et  HOROWITZ.  Syndrome  de  Raynaud  guéri  par  des  injections  do 
bismuth.  Hall,  et  mim.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  XLVIII, 
n»  25,  18  juillet  i;i32,  p.  1 20;!- 12(15. 

Observation  d’un  cas  grave  de  syndrome  do  Raynaud  chez  un  homme  do  58  ans  qui 
s’est  accompagné  de  douleurs  cuisantes  intolérables  et  de  troubles  trophiques  assez 
importants.  Après  échec  des  médications  classiques  et  mclmo  de  l’acétylcholine  à  hautes 
do.ses,  les  auteurs  ont  institué  un  traitement  par  des  injections  de  bismuth  sur  la  seule 
constatation  d’une  aréflexic  achilléenne  unilatérale  chez  un  homme  indemne  de  scia¬ 
tique,  mais  sans  aucune  anamnèse  spécifi([uo  et  sans  aucun  autre  signe  clinique  ou  bio- 
logiipie  de  syphilis  acipiise  on  héréditaire.  Ce  traitement  a  provoqué  la  guérison  et 
cette  guérison  a  subi  victorieusement  l’éiireuvo  du  grand  froid  {le  malade  mettait  sou¬ 
vent  ses  mains  à  la  glacière),  l.es  auteurs  notent  d’ailleurs  que,  sous  l’influence  du  traite¬ 
ment,  l’indice  oscillomélri(pie  est  passédc3à7  divisions  à  droite,  et  de  2  û  4  divisions  à 
gauche.  Ils  considi'irent  ce  syndrome  de  Raynaud  comme  très  vraisemblablement  de 
nature  syphilitique.  Ils  rappellent  à  ce  point  do  vue  que  l’exacerbation  nocturne  des 
douleurs  a  déjà  été  signalée  par  d’autres  auteurs  dans  le  syndrome  do  Raynaud  syphili¬ 
tique,  et  qu’il  y  a  lieu  selon  eux,  dans  de  tels  cas,  même  r[uand  la  syphilis  n’est  pas  déce¬ 
lable,  d’instituer  un  traitement  d’épreuve  antisyphilitiquo  qui  peut  sans  doute  être 
souvent  inutile,  mais  qui  peut  parfois  donner  un  résultat  inespéré.  G.  h. 

HENNER  (Hamil).  Résultats  et  limites  du  traitement  médicamenteux  des 
épilepsies.  Casopisu  IcUaru  Ccslcych,  c.  11-16,  1930. 

78  épileptiques  ont  été  traités  par  le  gardénal  et  par  le  tartrato  borico-potassique. 
11  de  CCS  malades  ont  en  outre  été  traités  par  des  injections  intrarachidiennes  de  lumi- 
nal  sodii|iic.  La  durée  du  traitement  a  varié  selon  les  malades  de  9  mois  au  minimum  à 
G  ans  et  9  mois  au  maximum.  Parmi  ces  78  malades  iIyavait57casd’cpilopsiegénéralisée, 
1 1  cas  d’épilepsie  jacksonienne  et  4  cas  decrisesuniquement  toniquesavcc  porte  de  con- 
naissanc((.  Six  de  ces  malades  enfin  ne  présentaient  que  du  petit  mal.  L’auteur  conclut 
de  scs  observations  que  le  meilleur  traitement  médicamenteux  est  celui  qui  consiste 
en  l’administration  simultanée  du  luminal  et  du  tartrate  borico-potassique.  Il  donne 
le  détail  de  la  posologie  qu’il  a  onqiloyée  ainsi  que  le  détail  des  résultats  obtenus. 

G.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAHOUJAT. 
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LE  TONUS  PARADOXAL 


le  professeur  A.  AUSTRlidHSlLO 


(Rio  de 


L’analyse  clinique  de  quelques  malades  du  cervelet  et  de  plusieurs 
encéphalopathies  de  l’enfance  m’a  donné  l’idée  d’étudier  le  tonus 
chez  lesdits  malades  et  de  remarquer  l’aspect  paradoxal  des  manifesta¬ 
tions  séméiologicpics  du  tonus. 

Je  diviserai  ce  travail  en  deux  parties  :  le  tonus  paradoxal  chez  les  céré¬ 
belleux  et  le  tonus  paradoxal  chez  les  enfants  encéphalopathes. 

J’ai  pu  suivre  quelques  cas  pendant  des  années  jusqu’à  l’autopsie,  avec 
vérifications  histo-pathologiques. 

Dans  d’autres  publications  j’ai  donné  des  références  et  des  notes 
préalables  aux  Sociétés  scientifiques  (1). 

On  peut  vérifier  le  l.onus  paradoxal  dans  l’athétose,  dans  les  dystonies 
de  torsion,  dans  la  maladie  de  Wilson,  dans  la  chorée  chronique  de  Hun¬ 
tington,  dans  le  parkinsonisme  et,  à  un  certain  point  de  vue,  chez  les 
h  miplégiques. 

Les  travaux  classiques  et  contemporains  sur  le  tonus  neuro-musculaire 
n’ont  pas  éclairé  d’une  manière  définitive  le  problème  du  tonus.  Il  y  a 
beaucoup  de  faits  expérimentaux  et  cliniques,  et  des  hypothèses  sur  l’ori¬ 
gine  et  les  centres  du  tonus  ;  mais  les  observations  cliniques  nous  per 
naettent  l'exposé  de  faits  qui  augmentent  les  notions  de  la  séméiologie 
nerveuse. 

(1)  A.  Austregesilo.  O  tonus  paradoxal  nos  cerehelavfs.  lleuistad  as  Clinicas,  Rio, 
931. 

A.  Austregesilo.  Le  petit  cérébellisme.  llevue  Sud-Américaine  de  Médecine  et  Chi- 
l'urgie,  1931.  Sociedade  Brasileira  de  Neurologia,  Psiguiatria  e  Medicina  Legal,  1930, 
Academia  de  Medicina  de  Buenos-Aires  Ims  Jornadas  Medicas,  Agosto  1931. 

A.  Austregesilo  et  Aluizio  M.\rques.  La  rigidité  décérébrée  en  clinique.  L'Iincé- 
phale,  décembre  1931. 
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Tonus  et  cervelet. 

Le  tonus  paradox.-vl  chez  les  céréreli.eux. 

Nous  ne  pouvons  définir  avec  précision  l’essence  même  du  Lonus  ;  nous 
savons  seulement  qu’il  a  pour  agent  tout  le  système  neuro-musculaire, 
régulateur  de  la  statique  et  de  la  dynamique  corporelles.  Il  possède  des 
localisations  diffuses  à  la  périphérie  et  au  sein  même  des  centres  nerveux, 
c’est-à-dire  qu’il  est  en  relation  directe  et  indirecte  avec  les  neurones  sen¬ 
sitifs  et  moteurs,  centraux  et  périphéri([ues.  Le  cervelet  est  l’organe  régu¬ 
lateur  du  tonus  et,  au  cours  de  ses  h'sions,  nous  constatons,  d’après  les  ob¬ 
servations  des  cliniciens  et  des  physiologistes,  de  l’hypotonie  et  de  l’hyper- 
tonie.  Rademackcr  a  objecté  que  cette  méthode  d’étude  est  défectueuse, 
car  ilji’est  pas  très  logique  de  juger  l’organe  par  ses  lésions  desi.ructives 
pu  pàr.'les  troubles  que  dé'lermine  son  ablati(m,  itiais  nous  ne  disposons 
par  d'autre  méthode. 

IIeureusem(mt,  la  patludogie  nerveuse  nous  renseigne  de  façon  plus 
explicite.  Dans  la  physiopathologie  du  tonus,  les  d(aix  systèmes  cérébro- 
spinal  et  végétatif  s’influencent  mutuellement  ;  la  cellule  motrice  de  la 
corne  antérieure  agit  sur  les  myofibrilles  et  les  cellules  sympathiques  sur 
le  sarcoplasme. 

Nous  croyons  que,  chez  l’homme  et  chez  les  animaux  supérieurs,  le  tonus 
ne  dépend  pas  seulement  de  la  moelle.  Les  olives,  le  noyau  rouge,  le  locus 
niger,  le  corps  de  Luys  et  le  corps  strié  doivent  apporter  à  cette  action 
une  contribution  importante. 

Il  nous  faut  donc  conclure  que,  chez  l’homme,  le  tonus  est  cérébro-spino- 
sympathique  et  que  le  cervelet  en  est  le  principal  régulateur. 

Nous  admettons  d’accord  avec  A.  Salmon,  que  le  tonus  résulte  de  l’ac¬ 
tion  de  différentes  composantes  ■  spinale  reflex(î,  cérébelleuse,  mésencé- 
phalique,  corticale  et  végétative.  Le  tonus  donne  l’attitude,  il  assure  la 
statique  et  la  dynamique  corporelles.  La  moyenne  des  contractions  des 
fibres  musculaires  et  l’harmonie  des  agonistes  et  des  antagonistes  cons¬ 
tituent  l’expression  physiologique  du  tonus. 

Le  cervelet  étant  le  régulateur  du  tonus,  il  faut  s’attendre  à  trouver 
parmi  ses  manifestations  pathologiques  des  altérations  du  l.onus,  c’est-à- 
dire  de  l’asynergie,  de  l’hypotonie,  de  l’hypertonie  et  de  la  dyslonic 
paradoxale,  dont  il  sera  question  plus  loin.  L’hypotonie  est  la  plus  fré¬ 
quente.  Les  épreuves  séméiologiques  de  Babinski,  de  Holmes  et  Stewart, 
de  Thomas,  l’asynergie,  la  dysdiadococinésie,  la  catalepsie,  les  mouve¬ 
ments  pendulaires  des  membres  inférieurs,  les  modifications  de  sa  résis¬ 
tances  établissent  la  carence  du  contrôle  sur  le  tonus.  Récemment,  Rade- 
macker,  dans  ses  études  expérimentales  sur  le  chien,  a  remarqué  les  faits 
suivants  : 

1.  Exagération  des  contractions  musculaires  provoquées  par  la  con¬ 
tre-pression  du  sol  sur  la  plante  des  pieds  ; 

2.  Hypermétrie  dans  l’exécution  des  mouvements  ; 

3.  Apparition  retardée  de  certaines  réactions  ; 
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4.  Apparition  brusque  et  non  inhibée  des  mouvements  synergiques  ; 

5.  Diminution  de  l’influence  frénatrice  de  la  position  dorsale  et  du  dé¬ 
cubitus  latéral. 

Les  conclusions  de  Frédérick  Miller  relatives  à  la  physiologie  du  cerve¬ 
let  sont  les  suivantes  :  les  impulsions  proprioceptives  issues  du  labyrinthe 
et  des  muscles,  et  peut-être  aussi  des  tendons  et  des  articulations,  arrivent 
au  cervelet  ;  elles  déterminent  dans  les  centres  réflexes  cérébelleux  des 
courants  efférents  qui  maintiennent  et  régularisent  le  tonus  musculaire 
du  corps,  suivant  ses  besoins.  Les  muscles,  selon Sherrington,  répart.issenl. 
le  tonus  suivant  la  posture  adoptée  par  le  corps,  autrement  dit  le  tonus 
musculaire  est  un  tonus  postural. 

Le  cervelet  pourrait  peut-être  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  ren¬ 
forcer  les  mouvements  élémentaires. 

Ses  fonctions  d’eustatique  et  d’orientation  découlent  encore  de  ses 
relations  avec  les  organes  de  la  vision  et  de  l’audition  et  surtout  avec  le 
labyrinthe.  Les  connexions  réciproques  de  l’œil,  du  labyrinthe  et  du  cerve¬ 
let  sont  prouvées  par  la  physiologie. 

Les  relations  directes  ou  indirectes  qu’alïecte  le  cervelet  avec  le  sys¬ 
tème  pyramidal  et  avec  les  diverses  parties  du  système  extrapyramidal 
démontrent  le  rôle  important  joué  par  cet  organe  dans  la  dynamique  vo¬ 
lontaire  et  involontaire . 

Les  idées  de  Flourens,  qui  considérait  le  cervelet  comme  l'organe  de 
l’é(juilibre  et  de  la  coordination  et  celles  de  Luciani,  ont  encore  force  de 
loi  ;  les  principaux  symptômes  cérébelleux  demeurent  toujours  la  titu¬ 
bation,  l’asynergie,  la  dysmétrie  et  la  dysdiadococinésie  et  autour  d’eux 
8e  groupent  le  tremblement  intentionnel,  les  vertiges,  les  vomissements,  la 
dysarthrie,  le  nystagmus,  l’hypertonie,  etc. 

Selon  Mils  et  Weisenburg,  la  fonction  fondamentale  du  cervelet  con¬ 
siste  dans  la  synergie,  c’est-à-dire  dans  le  maintien  de  l’harmonie  du  tonus 
neuro-musculaire.  La  synergie  synchronise  et  coordonne  l’action  des 
groupes  musculaires  dans  la  statique  et  dans  la  motricité  volontaire.  Pour 
Tylney,  la  synergie  dépend  du  maintien  de  la  coordination  des  «  unités 
{nnils)  musculaires  simples  ou  complexes  ».  Toute  unité  synergique  sim¬ 
ple  comporte  un  groupement  anat.omiquement  antagoniste,  mais  fonc- 
lionnellement  coopérateur  ;  un  groupe  agit,  l’autre  inhibe  [check-elemenls) . 
Par  exemple,  dans  la  flexion  du  bras,  les  fléchisseurs  dominent,  sont  ago¬ 
nistes,  les  extenseurs  sont  antagonistes.  La  fonction  cérébelleuse  consiste 
.justement  à  doser  les  mouvements,  de  telle  sorte  que  les  agonistes  et  les 
antagonistes  fonctionnent  de  façon  harmonieuse. 

L’asthénie  et  l’atonie  sont  liées  à  l’asynergic. 

L’incoordination  et  l’ataxie  représentent  donc  les  principaux  témoins 
de  l’atteinte  ou  de  la  souffrance  du  cervelet.  La  catalepsie,  l’hypertonie 
u’appartiennent  pas,  à  proprement  parler,  au  syndrome  cérébelleux,  mais 
à  la  rigidité  décérébrée  ;  elles  résultent  de  stimuli  hypertoniques  que  le 
Cervelet  ne  peut  plus  modifier.  La  séméiologie  du  cervelet  possède  bien  des 
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symptômes  en  rapport  direct  avec  son  rôle  fondamental  —  la  synergie  — • 
ou  en  rapports  indirects  avec  ses  connexions  anatomo-physiologiques. 
Keschner  et  Grossmann  disent:  «Il  est  généralement  admis  que  la  fonction 
du  cervelet  consiste  à  régulariser  et  è  coordonner  les  forces  statiques  et 
kinétiques  de  l’organisme  ;  les  troubles  de  ces  fonctions  donnent  la  clef  de 
la  séinéiologie  cérébelleuse  ».  Il  y  a  dans  le  syndrome  cérébelleux  des 
symptômes  primordiaux  et  secondaires;  il  y  a, comme  dans  toute  la  ]>ai,ho 
logie,  des  formes  classiques  et  des  formes  frustes. 

Nous  appelons  pelil  cérébelUsme  les  primitives  altérations  de  l’asyner- 
gie  qui  constitue  le  symptôme  fondamental  de  la  pathologie  cérébelleuse. 

Le  grand  syndrome  cérébelleux  a  été  décrit  par  Babinski  ;  il  a  été  rema¬ 
nié  par  André-Thomas,  Holmes  et  Stewart,  et  par  d’autres,  à  l’occasion  de 
lésions  unilatérales  doubles  ou  vermiculaires. 

Dans  les  lésions  unilatérales  pures,  nous  trouvons  les  hémisyndromes 
ou  les  hémiplégies  cérébelleuses  de  P.  Marie  et  Foix  ;  dans  les  lésions  du 
vermis,  les  symptômes  sont  bilatéraux,  surtout  l’ataxie  de  la  tête  et  du 
tronc. 

La  position  de  la  tête  indique  en  général  le  côté  de  la  lésion  cérébelleuse. 
La  marche  est  titubante  et  ébrieuse.  L’ataxie  est  évidente  aux  épaules  et 
à  la  ceinture  pelvienne.  Il  y  a  décomposition  des  mouvements  par  asy- 
nergic. 

La  grande  asynergie  de  Babinski  se  révèle  par  les  manœuvres  de  l’élé¬ 
vation  du  tronc  ou  du  corps  dans  le  décubitus  dorsal.  La  dysmétrie  de 
Thomas  et  Babinski  est  bien  connue,  ainsi  que  le  phénomène  de  Holmes 
[rebound-phenomenon).  De  même,  l’ataxie  des  doigts,  les  yeux  fermés 
(Goodhart  et  Tilney).  les  réflexes  pendulaires  hypotoniques  de  Thomas, 
le  nystagmus,  le  tremblement,  la  dysarthrie,  le  vertige,  l’adiadococinésie 
de  Babinski,  erreurs  de  localisation  île  Barany,  la  catalepsie  (Babinski), 
l’hypertonie  et  l’ataxie  paradoxales  que  nous  avons  décrites  pour  la  pre¬ 
mière  fois  et  qui  consistent  en  phénomènes  d’ataxie  brochant  par  mo¬ 
ments  sur  un  état  byjiertonique  ;  de  même  encore,  les  mouvements  associés 
(Thomas)  et  divers  symptômes  d’irritations,  attaques  cérébelleuses  (are- 
bellar  fils),  mouvements  forcés  et  automatiques,  etc. 

Quelquefois  s’ajoutent  des  symjit.ômes  de  voisinage,  symptômes  protu- 
bérantiels,  bulbaires  et  labyrinthiques,  dépendant  des  pédoncules  céré¬ 
belleux  sujiérieurs,  moyens  et  inférieurs. 

Nous  avons  vérifié  à  ])lusieurs  reprises  que  l’hypotonie  est  plus  fréquente 
dans  les  cas  anciens  et  surtout  dans  l’atrophie  cérébelleuse. 

Keschner  et  Grossmann,  dans  une  statique  portant  sur  cinquante  et  un 
cas  de  lésions  intracérébelleuses,  ont  démontré  la  fréquence  particulière 
des  troubles  de  la  marche. 

Viennent  ensuite  l’ataxie  des  membres  inférieurs,  l’adiadocoeinésie, 
l’ataxie  des  membres  supérieurs,  l’hypotonie.  Parmi  les  troubles  vestibu- 
laires,  le  nystagmus  spontané  est  très  fréiiuenl,,  ainsi  que  les  autres  syrnp- 
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tomes  qui  se  retrouvent  également  dans  les  tumeurs  intracrâniennes,  tels 
que  la  céphalée,  les  vomissements,  les  vertiges,  etc. 

La  statistique  de  Keschneret  Grossmann  porte  sur  des  affections  intra- 
cérébelleuscs,  ponto-cérébelleuses  déjà  confirmées  et  avancées  dans  leur 
évolution.  Dans  le  peiil  cérébellisine,  les  premiers  symptômes  de  l’asyner- 
gie,  manil'estations  initiales  des  affections  cérébelleuses,  demandent  à 
être  dépistés,  ce  qui  n’est  pas  toujours  l'acile  ;  il  faut  répéter  les  manœuvres 
classiques  pour  mettre  en  évidence  les  symptômes  initiaux,  des  troubles 
cérébelleux,  tels  que  l’asynergie,  l’ataxie,  la  dysdiadococinésie,  les  erreurs 
de  localisation,  les  modifications  de  la  marche,  le  tremblement,  surtout  le 
tremblement  céphalique,  la  dysarthrie,  l’hypotonie  et  l’hypertonie  para¬ 
doxale,  le  peudulisme,  etc. 

Pour  dé])ister  les  premières  manifestations  pathologiques  cérébelleuses, 
il  faut  avoir  l’attention  éveillée  surles  symptômes  initiaux,  meme  lors(]ue, 
par  exemple,  la  sclérose  en  pIa((uos,la  chorée,  les  différents  syndromes  doi¬ 
vent  nous  faire  penserà  l’atteintcdu  cervelet.  C’est  de  la  sorte  qu’on  peut 
affirmer  l’intervention  du  cervelet,  dans  certaines  affections  telles  que,  par 
exemple,  la  sclérose  en  plaques,  la  chorée,  les  différents  syndromes  pal- 
lido-striés,  dans  diverses  infections  ou  intoxications  et  dans  les  multiples 
formes  des  encéphalopathies  infantiles. 

Los  symptômes  qui  surviennent  au  cours  d’affections  extracérébelleuses 
dépendent  soit  des  altérations  des  pédoncules  cérébelleux,  soit  des  troubles 
dynamiques  du  cervelet.  L’histologie  pathologique  établit  l’atteinte  des 
voies  cérébelleuses  dans  plusieurs  maladies  non  cérébelleuses.  En  conclu¬ 
sion  :  La  synergie  représentant  la  fonction  principale  du  ccrvelel,  les 
symptômes  les  i)lus  précoces  et  les  f)lus  courants  de  la  série  cérébelleuse 
sont  :  l’incoordination,  l’ataxie  et  la  dysdiadococinésiic 

Im  djislonie  paradoxale  rérébelleuxe. 

Il  y  a  longtemps  que  nous  avons  constaté  chez  certains  cérébelleux 
des  manifestations  paradoxabîs  du  tonus 

Il  est  vrai  que  l’hypotonie  est  plus  fréquente  que  l’hypertonie,  et  ça 
constitue  un  principe  classiifue  sur  la  séméiologie  et  la  pathologie  du  cer¬ 
velet  ;  mais,  ce  que  nous  avons  observé  c’est  que  riiypertonie  peut  être 
une  manif(!Station  clinique  de  la  pathologie  du  cervohd,.  Nous  savons  que 
b  y  a  longtemps,  Babinski  a  décrit  la  catalepsie  céivibelleuse  comme  un 
des  éléments  (quoique  rare)  du  syndrome  cérébelleux  ;  que  Uademaker  a 
vérifié  chez  les  animaux  décérébellés  la  rigidité  de  position  par  le  con¬ 
tact  avec  le  sol  et  que  11.  Claude  et  Sherrington  ont  noté  la  rigidité  et  les 
symptômes  cérébelleux  chez  quelques  choréiques  ;  que  Guillain,  Garcin 
et  Bertrand  onl.  noté  le  parkinsonisme  chez  un  cérébelleux  et  que  quel¬ 
ques  auteurs  anglais  et  américains  ont  décrit  des  attaques  hypertoniques 
chez,  quelques  cérébelleux. 

Nous  avons  observé  ce  que  nous  appelons  la  di/slonie  paradoxale. 
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Elle  se  caractérise  par  plusieurs  manifestations.  Comme  nous  avons  vu, 
l’état  musculaire  des  cérébelleux  est  en  général  hypotonique. 

Chez  quelques  malades,  quand  nous  provoquons  des  mouvements  pas¬ 
sifs  plus  ou  moins  rapidesnousvérifions  des  secousses  ou  des  phases  tran¬ 
sitoires  hypertoniques,  c’est-à-dire  une  résistance  des  antagonistes,  par 
exemple,  dans  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension. 

La  variation  de  la  position  du  tronc  ou  de  la  tête  ou  du  corps  peut  mo¬ 
difier  le  degré  du  tonus  musculaire.  Chez  quelques  malades,  pendant  la 
marche  on  peut  noter  des  secousses  hypertoniques,  qui  sont  en  contraste 
avec  l’hy[)otonie. 

La  rotation  dans  la  chais<‘  de  Harany  peut  provoquer  des  crises  hyper¬ 
toniques,  comme  nous  l’avons  constat, é  chez  une  de  nos  malades  atteinte 
d’atrophie  cérébelleuse  secondaire  (Ohs.  I). 

Dans  ce  cas,  c’était  l’hypcrirritahi  lil,é  du  labyrinthe,  dans  la  partie  ves- 
tibulaire,  ([ui  a  produit  l’hypcTtoiiii;  l(!riacc  des  muscles  du  corps,  sur¬ 
tout.  ceux  du  cou  et  des  membres. 

La  rigidité  par  décérébration  et  les  att.aques  cérébelleuses  qu’on  vérifie 
chez  quelques  cérébelleux  peuvent  être  classées  comme  des  dystonies 
yiaiadoxales  parce  que,  en  certaines  positions  du  corps,  dans  la  marche, 
ils  peuvent  surtout  apparaître  par  l’action  des  muscles  antigravifiques. 
Uéecmment  encore,  Nathalie  Zand  a  conclu  par  ses  études  cliniques  et 
exjiérimentales  que  les  olives  inférieures  sont  les  centres  du  tonus  mus¬ 
culaire  des  muscles  antigravifiques. 

Notre  observation  cliniffue  chez  les  malades  cérébelleux  coïncide  avec 
les  conclusions  de  N.  Zand,])arce  que  dans  la  marche  des  malades  et  dans  la 
position  debout  on  peut  voir  lessecousses  ou  la  rigidité  de  quelques  grou¬ 
pes  musculaires.  Les  crises  cérébelleuses  (rerebellar  fds,  de  Jackson)  se 
caractérisent  par  une  contracture  des  muscles  de  la  nuque  et  des  plans 
musculaires  postérieurs  déterminant  un  opistothonos.  Les  rapports  du  cer¬ 
velet  par  son  pédoncule  supérieur  .avec  les  centres  tonigènes,  comme  le 
noyau  rouge,  et  par  le  pédoncule  inférieur  avec  le  bulbe,  surtout  avec  le 
noyau  de  Deiters,  peuvent  expliquer  des  dystonies  paradoxales  que  nous 
avons  constaté  chez  les  cérébelleux,  c’est-à-dire,  les  cri.ses  hypertoniques 
spontanées,  ou  provoquées  par  les  positions  du  corps,  de  la  tête,  la  station 
debout,  la  marche,  le  contact  des  pieds  avec  le  sol,  les  exci¬ 
tations  mécanique,  électrique  et  calorique  du  labyrinthe  en  la  partie 
vestibulairo,  et  par  la  tendance  que  présentent  certains  cérébelleux  à 
la  rigidité  décérébrée  transitoire  ou  à  la  rigidité  progressive,  et  quelque 
fois  définitive. 

Nous  avons  étudié  avec  Costa  itodrigues  les  variations  pathologiques 
du  tonus  en  fonction  de  la  posture  générale,  c’est-à-dire,  les  dystonies  d’al- 
Ulnde,  les  hyperlonies  et  les  hypotonies  d’atlilude,  qui  feront  partie  d’une 
autre  [lubli cation. 

Nous  ilonnons  de  brèves  observations  grâce  auxquelles  nous  avons  pu 
constater  le  tonus  paradoxal  chez  les  cérébelleux. 
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Obseriialion  1.  —  C...  35  ans,  Brésilienne  négresse,  mariée. 

Parents  morts  de  cause  ignorée.  Sa  mère  mourut  dans  un  asile  d’aliénés.  Trois  ans 
auparavant  à  la  suite  d’une  frayeur,  sa  mère  était  prise  de  tremblements  qui  durèrent 
jusqu’à  sa  mort.  Première  enfance  sans  accidents. 

Elle  a  eu  à  15  ans  la  rougeole,  la  peste  bubonique,  la  pneumonie.  .\  16  ans, vinrent 
ses  règles.  La  maladie  est  apparue  cinq  ans  avant  par  un  état  vertigineux  et  une 
céphalée  rebelle. 

Un  jour  elle  a  eu  une  attaque,  mais  ne  put  nous  dire  quelle  en  était  la  nature  et  les 
symptômes.  Quand  la  malade  est  debout,  elle  incline  son  corps  en  avant.  Au  niveau  de 
la  région  occipitale  on  perçoit  une  tumeur  dure.dontla  radiographie  démontre  la  nature 
osseuse.  Dans  la  position  deboutl’équiiibre  est  instable.  Dans  la  positionhorlzontale,le 
tremhlementse calme.  Signe  dellomberg.La  marche  est  ataxo-titubante,  avec  anléro  et 


rétro-pulsion  toujours  un  peu  à  droite.  Le  tremblement  est  intentionnel  et  de  grande 
oscillation.  La  motilité  passive  dénote  de  la  résistance  intermittente  de  Inflexion  et 
d(i  l’extension  des  membres. 

Vision  normale  ;  réactions  pupillaires,  paresseuses.  Toutes  les  épreuves  attestent 
que  la  malade  avait  une  acoustique  normale,  saut  une  légère  latéralisation  du 
Weber  à  droite. 

La  malade  présente  plusieurs  symptômes  cèrébe.ileux  : 

Asynergie,  adiadococinôsie,  dysmétric,  hypermétrie,  erreurs  de  localisations  in¬ 
tentionnelles  de  Barany,  tremblement,  asthénie  cl  luipolonic...  A  côté  de  l’hypertonie 
produite  par  les  mouvements  provoqués,  on  vérifie  l’hypotonie  démontrable  par  le 
dynamomètre,  par  l’absence  de  catalepsie,  par  la  flexion  forcée  des  membres  deravaiiL 
bras  sur  le  bras,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

On  constate  chez,  cette  malade  l’hypcrtonie  et  l’hypotonie  ce  qui  fait  le  tonus  para¬ 
doxal. 

La  malade  présente  encore  des  troubles  de  la  parole  (dysarthrie)  qui  est  traî¬ 
nante,  saccadée. 

I.es  épreuves  vestibulaires  démontrent  l’ataxie,  le  signe  de  Romberg  ;  les  épreuves 
de  Barany,  pour  la  recherche  du  nystagmus,  donnent  des  résultats  imprévus  très 
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iril.éressanls.  Le  nysLiRmus  giniLure,  à  droite  ou  à  gauche,  est  toujours  provoqué  au 
luoiudro  mouvement,  et  avec  un  seul  tour  de  la  chaise  de  Barany  on  vérifie  le  [lost- 
iiystagmus  en  25  secondes  durant  l  m.  1  /2  ;  les  contractions  musculaires  de  l’œil 
commencent  par  du  strabisme  convergent. 

La  chaise  tourne  deux  fois,  on  vérifie  les  spasmes  prolongés  et  une  forte  contracture 
des  paupières,  que  l’on  ne  soulève  ipi’en  employant  la  force. 

Lr.v  niusv.lcn  de  la  nuque  xe  cunlraclarenl  pour  un  assez  long  temps,  f. a  langue  aussi  se 
ronlraelure  du  côté  opposé  au  spasme  oculaire  précédé  de  mouvements  titubants. 

Le  nystagmus  calorique,  à  chaud,  à  la  température  de  41°,  révéle  une  intensilé  son- 
silive  lies  canaux  semi-circulaires,  et  produit  des  phénomènes  d’observation  rare. 


A  l’oreille  droite,  il  sc  manifeste  au  bout  de  25  secondes  quand  on  cesse  la  projectioji 

Le  uystagmus  se  mauifesti'  dans  le  sens  vertical  avec  déviation  externe  de  l’œil 
droit  et  une  viidento  contracture  palpébrale,  l’our  observer  ce  nystagmus,  il  faut 
ouvrir  les  pau[iière8  de  force  ce  qui  détermine  des  mouvements  spasmodiques  de 
celles-ci.  11  dure  extrêmement  longtomjis  (un  quart  d’heure)  et  la  malade  se  conserve 
ainsi,  l’épreuve  se  terminant  par  un  viident  spasme  vertical  des  globes  oculaires. 

La  nuque  a  tous  les  muscles  en  contraction,  et  semble  rigide  comme  une  pièce 
de  bois  (fig.  I). 

La  niidade  est  dans  un  véritable  étal  cataleptiipie.  Le  (pii  prédomine  chc/.  notre 
malade,  .à  ciHé  des  symptiimes  cérébelleux,  c’est  la  grande  excitation  du  labyrinthe 
vestibulaire,  et  (pii  donne  au  cas  l’aspect  de  catalepsie  après  rotation  dans  la  chaise 
de  llarany  surtout  avec  un  invincible  spasme  des  muscles  du  cou,  chez  celle  malade  gui 
était  hgpotonigue  et  chez  laguelle  nous  avons  constaté  des  mouvements  hypertoniques  ve.sl  i- 
bulaires.  Nous  avons  suivi  la  malade  é  peu  prèsdou/e  ans.  Mlle  mourut. I.’exameii  ana- 
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lomo-pnlhologifiuc  a  démontrù  une  alrophie  cérébelleuse  probablement  secondaire 
aux  lésions  syphilitiques  selon  la  description  ci-dessous,  taite  par  Austregesilo  Filho. 

Atrophie  cérébelleuse.  Diminution  du  poids  de  l’organe.  Disparition  des  cellules 
de  Purkinjo  et  des  corbeilles  péripurkinjiennes  ;  troubles  cyto-architectoniques 
des  couches  corticales  de  l’organe. 

Endartérite  chronique,  non  spée.ifique,  des  petits  vaisseaux. 

•Altérations  secondaires  des  noyaux  de  la  protubérance  annulaire. 

Les  altérations  histopathologiques  prédominaient  dans  la  face  supérieure  des  hémi¬ 
sphères  cérébelleux  et  dans  le  vcrrnis.  Les  altérations  des  clives  inférieures  étaient  mi¬ 
nimes.  Il  ne  fut  pas  possible  de  reconnaître  la  nature  de  l’inflammation  des  vaisseaux 
et  des  méninges  .  On  ne  peut  pas  allirmcr  la  nature  syphilitique  de  ces  lésions. 

11  y  avait  dos  e.xostose  des  os  occipital  et  temporal. 

Diagnostic  anatomo-pathologique.  Alrupliie  pvimilwc  du  ci'nudel.  secondaire  ù  un  pru- 
eessHs  méninqo-vasculaire,  de.  cause  prohahlemenl  siiphiliiiqiie  (lig.  2). 

t.tnsKnvATiON  11.  —  Sundrume.  céin’dielleux  pur.  Atrophie  cérébelleuse.  Hiipolonie 
musculaire  fiénéralisée.  Tonus  pnrado.cal.  Hqpe.rlonie  d'atlitude.  —  Anast..., Brésilienne, 
négresse,  veuve,  41)  ans,  domesti(pie. 

Anurnnè.se.  —  Sa  maladie  a  commencé  il  y  a  IS  ans,  cjuand  la  malade  a  eu  de  la 
lièvre  i'>]  et  en  même  temps,  elle  présenta  de  la  dilliculté  dans  l’exécution  îles  mouve¬ 
ments  surtout  aux  membres  .supérieurs.  Quoique  temps  après,  elle  commence  à  sentir 
de  l’embarras  de  la  marche.  Puis  apparut  du  tremblemonl  aux  bras  et  à  la  tète  et 
de  la  diflicnlté  de  prononciation  de  certains  mots.  Dans  cet  état  elle  est  resté  sept 
an.s.  Dans  Son  enfance,  la  malade  aeula  coqueluche,  la  varicelle  et  la  rougeole.  Sesrègles  sont 
apparues  à  l’âge  de  1 1  ans.  Elles  se  maria  à  l’âge  de  12  ans.  et  elle  a  eu  10  enfants,  dont 
•j  soûl  morts  à  la  première  enfance.  Les  antécédents  familiaux  n’onlqxisd’importance  : 

E.xamen  :  l■■emmo  de  taille  moyenne  et  robuste.  A  l’inspection  on  voit  un  tremble¬ 
ment  constant  de  la  tète. 

Sialique  el  orienlalion-.En  général,  les  positions  sont  possibles,  mais  pour  se  tenirdebout, 
la  malade  élargit  la  base  de  sustentation.  Les  pieds  joints,  elle  oscille  et  tombe. 

La  marche  est  ataxo-titubante.  Les  mouvements  d’extension  et  de  flexion  se  font 
très  lentement  et  avec  une  certaine  incoordination.  La  force  de  résistance  est  conservée. 

La  malade  présente  un  tremblement  des  extrémités,  de  type  intentionnel. 

On  constate  la  dysmétrie,  la  dysdiadocinésie  et  l’asynergie  par  les  manœuvres  clas¬ 
siques. 

Il  y  a  de  l’hypotonie.  Quelquefois  on  note  dans  les  mouvemenis  passifs  un  certain 
degré  d’hypertonie  qui  alterne  avec  une  hypotonie  de  fond,  prédominante  . 

Tous  les  mouvements  passifs  ont  une  grande  amplitude.  Les  symptômes  sont  plus 
prédominants  à  gauche. 

Dans  la  position  debout  nous  avons  constaté  un  certain  degré  d'hqperlonie  des  muscles 
(Xlcnseurs  el  abducteurs  des  membres  inférieurs  ;  il  ;/  a  une  hiiperlonic  d'alliludc. 

Les  réflexes  plantaires  sont  normauxs  :  les  réflexes  abdominaux  sont  présents.  Les 
réflexes  patellaires  sont  présents,  plus  accentués  à  gauche,  avec  pendulisme.  Réflexes 
dchilléens  présents,  un  peu  plus  faibles  à  gauche.  Les  réflexes  profonds  des  membres  su¬ 
périeurs  sont  firése.nts. 

i’ügne  d’Argyll-liobertson.  L’examen  du  fond  d’œil  n’a  rien  démontré  d’anormal. 

La  sensibilité  était  normale. 

l-’appareil  ncslibulaire.  Epreuve  thermique  (l’eau  à  40»  pendant  une  minute).  Il  n’y 
**vait  pas  de  modilications  des  mouvements  nystagmiformes,  ni  présence  de  inouve- 
rnents  réactionnaires  ;  l’eau  a  2ô“,  pendant  doux  minutes,  la  malade  accuse  à  peine 
dne  sensation  vertigineuse. 

Les  examens  de  laboratoire  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Liquide  céphalo-rachidien  1,  Phase  de  la  réaction  de  Nonne-.Apelt,  négative.  Cyto- 
'rigie  ;  1,25  lymphocytes  par  mm’  H.  de  Wassermann,  négative.  R.  du  benjoin,  négative. 

La  malade  qui  souffrait  d’insnITisance  cardio-rénale  fartério-sclérose)  est  morte  en 
'isystolie.  L’autopsie  et  l’examen  anatomo-pathologique  faits  par  Austregesilo  Filho, 
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ont  donné  le  résultat  suivant  :  cervelet  très  petit  (fig.  3),  presque  atrophié  uniformément, 
mais  par  le  poids  et  la  mensuration  on  vérifie  que  le  processus  atrophique  prédomine 
du  côté  gauche.  Les  examens  macroscopique  et  microscopique  ont  démontré  que  ie 
processus  anatomo-pathologique  était  celui  de  l’artério-scléroso.  L’examen  microscopique 
a  montré  la  prcsiiue  disparition  des  cellules  de  l’urkinje,  la  diminution  notable  de 
la  couche  granulaire  du  cortex  cérébelleux  et  l’épaississement  évident  de  la  couche  mo¬ 
léculaire.  La  méninge  molle  était  épaisse.  La  substance  blanche  était  très  réduile  de 
volume,  avec  de  nombreuses  fibres  de  dégénération.  On  voit  en  plusieurs  lamelles 


cérébelleuses  l’état  spongieux  (pie  nous  signalons  pour  la  premiiire  fois  au  ni\fau  du 
cervelet  (Austregesilo  l’ilho). 

Les  noyaux  cérébelleux  sont  diminués  de  volume  mais  relativement  bien  conservés. 
Au  bulbe,  on  voit  une  notable  atropine  do  l’olive  inférieure  gauche  ;  l’olive  droite  est 
moins  atrophiée  ;  au  pont  de  Varole  il  y  a  une  évidente  dégénéralion  des  jiédoncuies 
cérébelleux  moyens,  avec  altérations  des  noyaux  protubérantiels.  Aux  pédoncules 
cérébelleux  on  note  l’aspect  normal  des  noyaux  rouges,  et  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs. 

DiagnosUc  anntomo-patlwlogigue  :  .Atrophie  primitive  du  cervelet,  du  type  olivo-ponto- 
cérébelleux  avec  état  spongieux  de  l’organe. 

Artério-selérose  généralisée  (lig.  4,  ô  et  (i). 
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Observation  III.  —  Syndrome  rérébe.lleux.  Cérébellile,  chronique  probable.  Hyper¬ 
tonie  légère  aux  membres  inférieurs.  Tonus  paradoxal  aux  membres  supérieurs.  Hyper¬ 
tonie  d’altitude.  —  A.  Hamos.,  Brésilien,  métis,  âgé  de  38  ans,  marié,  maçon.  Oliservation 
faite  le  2  avril  1632  (service  clinique  du  P'  K.  Pisposel). 

Le  patient  dit  qu’il  ne  poi^t  pas  préciser  la  date  du  commencement  de  sa  maladie; 
mais  il  se  souvient  qu’en  mai  1926.  après  un  mois  d’une  infection  intestinale  dont  il 


ignorait  lu  nature,  il  commença  à  sentir  une  certaine  instaliilité  quand  il  marchait, 
mais  il  n’attribuait  pas  grande  importanceau  symptème.  Un  an  après,  l’instabilité  dans 
la  marche  s’accentua  et  il  demanda  un  médecin  qui  lui  donna  des  jiiqürcs  de  mercure, 
malgré  la  réaction  de  Wassermann  négative. 

Antécédents  personnels.  —  Il  a  eu  les  maladies  habituelles  de  l’enfance.  Au  mois  de 
mars  1926  a  eu  une  infection  intestinale,  probablement  paratyphus,  qui  a  duré  11  jours. 

Les  antécédents  familiaux  n’ont  pas  d’importance. 

Examen  neurologique.  Le  malade  a  une  constitution  faible. 

La  position  verticale  est  possible  seulement  avec  amplitude  de  la  base  de  sustenta- 

Debout,  le  malade  présente  l’extension  de  la  tête  et  du  tronc,  et  des  oscillations  du 


A.  AVSrrtEGESIIJ 


La  inurehe  «st  titubante.  Tous  les  mouvements  volontaires  sont  possibles  avec  les 
quatre  membres,  mais  toujours  avec  incoordination  motrice.  Le  malade  présente  très 
nettement  de  la  dysmétrie,  de  l’adiadococinésie  et  de  l’asynergie  par  les  épreuves 
classiques. 

Les  mouvements  passifs  sont  légèrement  diminués  aux  membres  inférieurs. 

Tortue  musculaire.  Le  malade  examiné  dans  le  décubitus  dorsal  montre  une  légère 
hypertonie  des  membres  inférieurs  ;  au  tronc,  aux  membres  supérieurs  et  à  la  nuque,  au 
coiuraire,  il  y  a  hypotonie  musculaire  ;  mais  dans  les  mouvements  successifs  et  opposés 
on  note  périodiquement  de  l'hypertonie  transitoire  (Tonus  paradoxal). 

Mais,  quand  le  malade  reste  debout,  il  éprouve  une  grande  difficulté  à  se  maintenir 


dans  cette  position  et  on  remar  |Ue  de  l’hypertrophie  des  muscl(!s  du  tronc,  de  la 
iiuipie  et  des  imunbres  supérieurs 

Dans  la  position  debout,  le  malade  prend  une  attitude  spéciale:  jairdies  étendues  en 
abduction  et  le  tronc  et  la  tête  en  extension  : 

L’effort  (pie  le  malade  emploie  pour  se  maintenir  debout  augmente  l’hypertonie, 
qui  s’accentue  avec  les  mouvements  actifs  et  passifs. 

Les  réflexes  [irofonds  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  sont  un  pou  vifs.  Les  ré¬ 
flexes  superficiels  sont  normaux. 

11  y  a  de  la  dysarthrie.  On  ne  constate  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  La  réaction 
pupillaire  est  bonne. 

Héaction  de  Wassermann  dans  le  sanr,  négative. 

Rxamen  du  liquide  céphalo-rachidien;  réaction  do  N'o  me-Appel  légèrement  opales¬ 
cente.  Lymphocytes  1.2  par  rnin^.  Héaction  do  Wassermann  négative. 

UiiSEKV.VTiON  tV.  —  Siindromr  céri'belleux  pur.  Encé.plialile  rpidémique  ?  Sclérose 
en  plaques  ?  llqpnlonie  innsrniaire  prédominante  ilans  les  membres  inférieurs.  Tonus 
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parailiixnl  dam  les  membres  supérieurs.  —  Jacinle  S.,  Brésilien,  mulâtre,  22  ans  (ob¬ 
servé  le  Kl  juin  1929,  à  rhôpilal  des  aliénés  de  Rio  de  Janeiro). 

Le  malade,  agent  de  police,  était  en  service  quand  il  a  été  pris  brusquement  d’uii  grand 
malaise  ;  perdant  ses  forces,  il  fut  obligé  d’entrer  a  l’hôpital  militaire  ou  il  s’améliora- 

Quehpie  temps  après,  |)ar  indiscipline,  il  fut  mis  en  prison  pendant  15  jours.  Dans  la 
prison  le  malade  commença  à  sentir  des  tremblements  aux  membres  et  à  la  tête.  En 
même  temps  il  y  voit  double  (diplopie)  ;  il  eut,  quelques  jours  avant  de  présenter  ce 
cadre  neurologique,  de  la  Plèvre  pendant  plusieurs  jours,  fièvre  dont  il  ignore  la  raison. 
Il  a  eu  dans  l’enfance  la  rougeole,  la  coqueluche  et  la  varicelle,  et  la  variole  à  l’àge 
de  1 H  ans. 

Les  antécédents  familiaux  n’ont  pas  d'importance. 

Examen  neurologique. .  —  La  position  verticale  est  possible  ;  mais  dans  cette  position 
on  voit  des  contractions  alternées  et  lentes  des  muscles  antérieurs  et  postérieurs  de  la 
jambe.  La  marche  est  franchement  titubante.  Les  mouvements  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion.  l’abduction  et  l’adduction  des  membres  se  font  régulièrement,  mais  on  note  l’in¬ 
coordination  dans  l’exécution  des  mêmes  mouvements,  surtout  aux  membres  inférieurs. 
Il  présentede  la  dysmétrie,  de  la  dysdiadococinésie  etde  l’assynergie.Les  mouvements 
volontaires  montrent  un  tremblement  è  petites  oscillations  aux  membres  supérieurs. 
Le  malade  a  aussi  un  tremblement  de  la  tète. 

Lits  mouvements  passifs  sont  très  faciles,  surtout  aux  membres  inférieurs  ;  aux  mem¬ 
bres  supérieurs  il  y  a  do  l’hypotonie  (lui  alterne  avec  l’hypcrtonie  provoquée  (tonus 

Réflexes  plantaires  présents  ;  réflexes  abdominaux  vifs  ;  réflexes  achilléens  et 
patellaires  vifs  ;  les  derniers  ont  le  type  pendulaire.  Tous  les  réflexes  tendineux  des 
membres  supérieurs  sont  présents. 

Le  patient  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  sensibililé. 

La  parole  est  traînante.  Les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière  et  s’accommodent 
à  la  distance. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  est  à  peu  près  normal  :  les  quatre  réactions 
de  Nonne  sont  négatives  ;  pas  de  glycorachie. 

Diagnostic  clinique,  syndrome  cérébelleux  de  cause  non  certaine. 

Nous  avons  vu  encore  avec  Costa-Rodrigucs  plusieurs  cas  de  syndromes  cérébelleux 
avec  hypotonie  musculaire  et  hypertonie  d’attitude,  ce  qui  fait  le  tonus  |jarudoxal. 
Le  tonus  paradoxal  peut  être  démontré  par  les  mouvements  passifs  et  successifs  ou 
par  les  attitudes  du  corps,  de  la  tête,  du  cou,  par  la  position  debout,  etc. 

Nous  pouvons  conclure  que  le  cervelet  est  un  organe  qui  a  une  grande  influence  sur 
le  tonus,  et  que  les  mouvements,  les  attitudes  et  la  position  debout,  chez  les  malades 
du  cei'velet  |)euveut  modilier  transitoirement  l'élat  du  lonus  do  fond. 


Dystonies  paradoxales  dans  les  enrépludopalhics  Infanliles. 

Selon  notre  observation  personnelle,  c’est  chez  les  entants  encéphalo- 
pathes  que  nous  trouvons  fréquement  les  altérations  paradoxales  séméio¬ 
logiques  du  tonus. 

Nous  savons  que  les  encéphalopathies  infantiles  s’accompagnent  d’al¬ 
térations  du  tonus,  c’est-à-dire,  d’hyperinnie  et  d’hypotonie,  et  de  trou¬ 
bles  du  tonus,  selon  les  attitudes  de  la  tête,  du  cou  et  même  du  corps 
nous  savons  que  par  les  dernières  acquisitions  anatomo-cliniques,  ont  été 
décrits  de  nouveaux  syndromes  chez  les  enfants  encéphalopathes, 
comme  l’état  marbré  du  striatum,  Vêia.1  dysmyél iniques  du  pallidurn  de 
Gecil  et  Oskar  Vogt,  et  de  Hallevorden  et  Spatz,  et  la  forme  hypotonique, 
arnyosténique  et  amyostatique  de  Foerster. 
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Dans  ces  synciromes  nous  pouvons  constater  les  dystonies  paradoxales 
en  plusieurs  cas.  L’observation  des  neurologistes  contemporains  et  clas¬ 
siques  avait  déjà  nolé  ces  1  roubles  du  tonus  chez  les  encéphaloj)athes 
infantiles.  Gomme  dans  les  cas  de  Brissaud,  Guillain,  Babonneix,  Foerster, 
Marinesco  et  Barnirez  Hernandez,  Gosla-Rodrigues,  Colarcs  cl  Borges 
Fortes. 

Ges  trois  derniers  auteurs  sous  mon  orientation  ont  démontré  la  fré- 
([uenc(î  des  dystonies  paradoxales  (ui  plusieurs  observations  publiées. 

Nous  donnons  ci-d(‘ssüus  les  observations  ; 


Ousi'.nvATio.N  1.  —  Erici'phaluimlliie  inlanlili'.  Si/ndrumc  dn  Foerslcr.  Rigiditr  décé- 
réhrri’.  -  Mal.  G.,  Agée  de  près  de  trois  ans,  blanc.lic,  née,  au  Brésil,  fille  de  [varents 
israélifes  russes.  lOlle  est  née  après  une  {'ostation  normale,  avec  accouchemioit  facile 
etelbin  pleuré  au  moment  de  la  naissance.  Le  cordon  ombilical  était  normal  comme 
position.  Allaitement  maternel  jusqu’à  dix  mois,  puis  nourrie  avec  des  farines.  A  l’àge 
de  un  an,  G.  a  commencé  à  se  nourrir  avec  d’autres  aliments. 

La  maladie  a  commencé  sept  semaines  après  la  naissance  par  des  mouvements  invo¬ 
lontaires  pendant  le  sommeil  du  membre  supérieur  droit.  l,cs  parents  ont  noté  (jue  la 
tôte  tombait  de  cété.  Un  mois  après,  la  malade  fait  à  plusieurs  re[)rises  des  convul¬ 
sions  généralisées.  Comme  l’enfant  ne  parlait  ni  ne  marciiait  à  l’.Age  normal,  les 
parenis  ont  consulté  plusieurs  métlecins,  mais  sans  résultat. 

1, 'enfant  dort  bien  pendant  la  nuit,  elle  pleure  lieaucoup  quelquefois  pendani  deux 
heures  de  suite.  1,’enfant  mange  bien.  Mlle  a  eu  la  varicelle  à  l’àge  de  ü  ans  1  /-  et  la 
co((ucluclic  à  l’àge  de  ‘Z  ans  sans  complications.  l,a  réaction  de  Wassermann  elle/,  les 
parents  est  négative.  La  mère  a  eu  une  lésion  nasale  ijui  lui  a  déformé  les  os  du  nez. 

Exanifn.  •  -  L’enfant  est  bien  conformée,  avec  un  bon  degré  de  nutrition.  La  posi¬ 
tion  deliout  est  impossilde,  sans  appui.  Kn  tenant  la  malade  par  les  aisselles,  en  posi¬ 
tion  debout,  on  constate  une  extension  exagérée  des  membres  inférieurs  et  du  tronc. 
Il  y  a  une  liyperlension  des  pieds  qui  présentent  un  varus-équin.  Les  membres  supé- 
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rieurs  se  maintiennent  en  flexion.  En  décubitus  dorsal,  la  patiente  présente  les  membres 
inférieurs  soit  en  flexion  soit  en  extension  ;  de  meme  en  décubitus  ventral.  Quand  la 
malade  est  assise,  on  constate  une  grande  instabilité  motrice  généralisée  ;  dans  cette 
Iiosition,  les  membres  intérieurs  perdent  la  position  normale. 

La  marche  spontanée  est  impossible  ;  si  l’on  aide  la  patiente,  elle  a  la  marche  digiti- 
irrade,  spasmodique,  avec  forte  extension  dos  membres  inférieurs. 

MoliliU  active  volontaire.  —  La  malade  fléchit  et  étend  spontanément  les  membres 
supérieurs  et  intérieurs.  11  nous  semble  que  la  motilité  active  volontaire  est  presque 
normale.  T.a  motilité  active  involontaire  se  traduit  par  une  instabilité  et  une  incoor¬ 
dination  motrices  de  la  tête,  des  membres  et  du  tronc,  l'réquemmenl,  Q  est  prise,  de 
secousses  myooloniques  partielles  ou  généralisées.  On  constate  aussi  des  mouvements 
alhétosiques  des  mains  et  des  pieds. 

Motilité  active  et  tonus  musculaire.  — ■  .\ux  membres  inférieurs,  on  trouve  unerésislanee 
Variable  dans  les  mouvements  passifs  de  flexion  et  d’extension;  il  y  a  de  l’hypertonie.. 
mais  quelquefois,  on  constate  l’hypertonie,  par  paroxysmes  des  muscles,  des  membres, 
du  tronc  et  du  cou.  Quand  la  malade  est  dans  la  position  debout,  on  observe  une  grosse 
hypertonie  qui  prédomine  au  niveau  des  muscles  extenseurs  (anligravilïques),  due 
probablement  à  une  influence  labyrinthique  ou  cérébelleuse  réflexe.  On  peut  démon¬ 
trer  l'existence  d’une  grande  hypotonie  par  la  flexion  exagérée  des  cuisses  sur  le  bassin 
et  des  jambes  sur  les  cuisses.  L’un  de  nous  a  constaté  le  phénomène  de  Magnus  el  de 
Kleijn  ébauché  (fig.  7  et  8). 

f.es  réflexes  patellaires  et  achilléens  sont  exagérés.  Les  autres  réflexes  profonds 
blu  poing,  stylo-radial,  cubito-pronateur,  du  biceps,  du  triceps)  sont  vifs.  11  est  dilTicilc 
d’interroger  le  réflexe  plantaire,  à  cause  des  moinements  athéto.siques. 

11  nous  semble  que  le  malade  iierçoit  le  froid,  la  clialeur  et  la  douleur.  Elle  voit  et  en¬ 
tend  bien.  La  trophicité  est  normale.  La  patiente  n’articule  pas  un  mot  ;  elle  pleure  et 
crie  fréquemment  et  elle  est  très  irritable.  La  ponction  sous-occipitale  a  donné  :  pres¬ 
sion,  couleur  :  normales  ;  réactions  de  Wassermann  (1  cc.)  de  Pandy,  de  Ross-Jones, 
de  .Nonne,  do  Weichbrodt,  de  Lange  ;  négatives  ;  albumine  :  0,  ü. 

Cette  malade  de  notre  service  a  été  présentée  à  la  Société  Brésilienne  do  Neurologie 
et  de  Psychiatrie  par  M.  Gallotti  comme  syndrome  de  Foerster  (atonique  et  astasique) 
par  encéphalopathie  infantile. 

Observation  'V.  —  W.  D.  Frouin,  âgé  de,  trois  ans.  nègre.  Brésilien,  observé  par 
-N.  Borges  Fortes  dans  son  service. 

Sa  mère  a  eu  7  enfants. 

L’accouchement  dont  est  né  l’enfant  a  été  retardé,  et  a  duré  une  nuit  entière. 

.\près  la  naissance,  la  mère  a  vérifié  que  l’enfant  était  très  mou,  spécialement  au  cou, 
dont  la  tête  tombait  facilement,  et  j.amais  ne  restait  droite.  L’enfant  ne  pouvait  pas 
rester  assis,  même  au  bout  d’un  an,  et  il  ne  pouvait  prendre  ni  maintenir  les  objets  dans 
ses  mains.  11  n’articulait  pas  les  mots,  excepté  «  Maman  ». 

La  dentition  apparut  après  un  an  et  demi. 

Examen  du  malade.  --  La  motilité  des  membres  supérieurs  est  régulière,  mais  la 
force  musculaire  est  diminuée.  Les  membres  inférieurs  ont  leurs  mouvements  limités 
et  faibles.  Il  y  a  céphaloplégie. 

Les  mouvements  de  rotation  do  la  tête  sont  seuls  possibles  quand  le  malade  est 
couché 

Mouvements  oculaires  normaux.  Les  réflexes  superficiels  sont  normaux.  Les  réflexes 
profonds  sont  vifs.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  apparemment  diminués  â 
cause  de  l’hyportonie.  Les  réflexes  d’automatisme  et  de  défense  sont  présents  et  exa¬ 
gérés.  Le  signe  de  Babinski  est  présent  des  deux  côtés. 

Tonus  musculaire.  — ■  Rigidité  plastique  des  membres  supérieurs,  dans  la  position 
horizontale,  flaccidité  des  muscles  du  cou.  Il  est  impossible  de  faire  l’extension  complète 
des  membres  inférieurs  â  cause  de  la  rigidité  qui  apparaît  à  la  fin  du  mouvement  ; 
cependant  le  malade  peut  faire  volontairement  l’extension  complète  des  membres  infé¬ 
rieurs.  La  rotation  de  la  tête  ne  produit  pas'  l’altération  du  tonus  des  membres  : 
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c’est-à-ijire,  il  n’y  il  pas  les  phéiioiiièiies  du  cuu  de  Magrius  el  Klejn  ;  également,  l’ex¬ 
tension  et  la  flexion  de  la  tête  n’allèrent  pas  la  position  et  le  tonus  des  membres.  Quand 
on  pose  le  malade  debout,  les  membres  inférieurs  deviennent  mous  et  se  plient. 

Les  spliiuelers  sont  normau.x.  Le  réflexe  pilo-moteur  est  très  net  par  l’excitation 
cervicale.  La  |ionction  lombaire  a  été  négative  ]iour  le  Wassermann,  la  lymphocytose 
et  pour  les  serines  et  les  alljumines. 

Le  phénomène  «lue  (lé'rrionl.re  le  tonus  paradoxal  est  (pie  la  position  de¬ 
bout  fait  la  l'Iaecidité  de  la  tfite,  du  tronc  et  des  membres  et  la  position  ho¬ 
rizontale  donne  la  rigidité  ;  du  iyyie  dérérébr('‘e,  sans  le  phénomène  des 


muscles  antigravifupies,  (pii  est  frérjuent  dans  la  rigidité  décérébnb;, 
comme  nous  avons  vririfié  chez  des  autres  malades. 

Le  phénonuéne  ({ue  nous  avons  constaté  est  (‘Xceptioimel  et  probable¬ 
ment  dépend  de  la  position  des  otolithes  ou  de  l’excitation  vestibulairc 
dans  la  position  horizontale  du  malade. 

En  résumé,  le  malade  est  hypotoniipie  mais  dans  la  position  horizon- 
l.ale  il  devient  hypertoniiyue  (fig.  9  et  10). 

Nous  pourrions  multiplier  les  observations  d’encéphalopathies  infantiles 
par  sa  grande  frécyuence  dans  les  services  et  dans  les  consultation  externes  ■ 
mais  les  observations  ci-dessous  consignées  sont  sulTisantes  pour  démontrer 
le  tonus  paradoxal  chez  (juelques  encéphalopathes  infantiles. 
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Je  suis  certain  que  le  tonus  paradoxal  n’est  pas  une  nouveauté  en 
clinique  ;  je  crois  bien  que  plusieurs  auteurs  ont  aperçu  le  phénomène 
séméiologique. 

Magnus,  Rademacker,  Klejn,  Thévenard  et  d’autres,  parlent  des  hyper¬ 
tonies  d’attitude  ou  de  position  chez  certains  malades  hypotoniques  et 
expérimentalement  chez  les  animaux. 

Kroll  a  observé  le  phénomène  surtout  chez  les  malades  de  Friedreich. 

Soria  et  Ilcrnandes  Ramirez  en  étudiant  la  paralysie  cérébrale  infan¬ 
tile  du  type  atonico-astatique  deFoerster  l’ont  vérifié,  l’hypotonie  absolue 
se  transforme  en  une  hypotonie  par  la  position  debout  qui  faisait  rap¬ 
peler  aux  auteurs  le  syndrome  de  Little. 

Guillain  et  Thévenard  ont  publié  un  cas  d’attitude  de  torsion  chez  un 
malade  d’encéphalopathie  infantile  à  type  hémiplégiijue,  avec  hypotonie 
posluralc  et  contraclairc  intentionnelle  prédominant  sur  la  face  et  le 
membre  supérieur  et  un  autre  cas  d’attitude  d’extension  et  de  torsion  dans 
un  cas  d’hypertonie  diffuse  postencéphalitique  dans  lequel  on  notait  des 
troulilns  du  tonus  de  l’équilibre. 

C.  Foix  et  Foix  et,  Lagrange  ont  traité  du  tonus  et  des  contractures, 
du  tonus  de  posture  locale,  du  tonus  de  posture  générale  et  du  tonus  d’ac¬ 
tion. 

Tout,  récemment  (mars  1932),  Ludo  van  Bogaert,  J.  Sweerts  et  L.  Bau- 
Wens,  en  traitant  de  l’idiotie  amaurotique  du  type  Warren-Tay-Sachs^ 
donnent  deux  exemples  d’hypotonie  qui  se  transformait  en  hypertonie 
par  les  réflexes  acoustiques,  d’attitude,  par  les  excitations  cutanées,  et 
par  les  réflexes  d’automatisme,  etc.,  ce  qui  prouve  l’existence  du  tonus 
paradoxal  chez  les  encéphalopathes. 

Le  loivis  paradoxal  est  un  sujet  qu’ont  entrevu  et  décrit  plusieurs  auteurs, 
après  expérimentation,  mais  ne  l’ont  point  systématisé. 

Nos  conclusions  sur  le  tonus  paradoxal  sont  les  suivantes  : 

1.  Le  tonus  est  fréquemment  très  altéré  chez  les  cérébelleux  et  chez  les 
encéphalopathes. 

2.  Les  manœuvres  ou  les  mouvements  passifs  répétés  réveillent 
l’hypertonie  latente  chez  certaines  malades  hypotoniques. 

3.  Les  positions  ou  les  attitudes  transforment  quel([uetois  l’hypo¬ 
tonie  en  hypertonie. 

4.  La  position  debout  facilite  par  l’action  des  muscles  antigravifiques  la 
transformation  de  l’hypotonie  en  hypertonie. 

ü.  L’excitation  du  labyrinthe  vestibulaire  fait  apparaître  l’hypertonie 
chez  quelques  hypotoniques. 

En  résumé  : 

Les  positions  de  la  tète,  du  cou,  les  excitations  vestibulaires,  les  exci¬ 
tations  mécaniques  des  membres,  la  position  debout  que  provoquent  les 
réflexes  d’adroitement,  les  autres  réflexes  coordonateurs  de  l’attitude  du 
corps,  de  la  marche  et  de  l’action  des  membres  et  de  la  tête,  expliquent  la 
transformation  de  l’hypotonie  en  hypertonie,  et  vice-versa,  ce  qui  donne 
l’aspect  clinique  et  physiopathologique  du  tonus  paradoxal. 

.,  N»  6,  MAI  1933, 
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L’efflourenieiit  de  la  peau  humaine  avec  un  objet  à  pointe  mousse 
détermine  d’ordinaire,  abstraction  faite  de  la  pâleur  immédiate,  fugitive 
et  d’ailleurs  inconstante  due  à  la  pression  directe,  une  réaction  locale,  gé¬ 
néralement  rouge,  parfois  blanche,  plus  rarement,  à  la  fois  rouge  et  blan¬ 
che  (2). 

Dans  la  première  éventualité,  la  partie  excitée  rougit  après  un  temps 
perdu  habituellement  court  et  presque  toujours  inversement  proportion¬ 
nel  à  l’intensité  ainsi  qu’à  la  durée  delà  réaction.  Il  en  résulte  une  tache 
rose  ou  rouge  allongée  comme  la  zone  soumise  au  frottement  mais  un  peu 
plus  large  qu’elle.  En  règle  très  générale,  cette  tache  disparaît  au  bout 
d’une  ou  deux  minutes.  Discrète,  elle  s’efface  plus  vite  ;  très  accentuée, 
il  lui  arrive  de  subsister  une  trentaine  de  minutes,  parfois  davantage.  La 
zone  érythémateuse  n’est  pas  surélevée  ;  elle  ne  présente  ni  la  teinte  rosée 
centrale,  ni  l’érection  des  follicules  pileux  caractéristiques,  l’une  et  l’au¬ 
tre,  du  dermographisme  urlicarien  provoqué  chez  certains  sujets  par  une 
friction  énergique  des  parties  inféro-latéralesdu  thorax.  Sur  les  téguments 
très  pigmentés  ou  très  sales,  les  réactions  légères  à  peine  rosées  et  des  plus 
fugitives,  passent  facilement  inaperçues;  c’est  à  peu  près,  croyons-nous, 
la  seule  erreur  d’appréciation  à  laquelle  puisse  donner  lieu  le  phénomène 
de  la  ligne  ou,  plus  exactement,  de  la  raie  rouge. 

Dans  la  seconde  éventualité,  la  peau,  au  lieu  de  rougir,  pâlit  comme  dans 
la  syncope  locale,  mais  sans  se  refroidir  ni  donner  lieu  à  une  sensation 
quelconque.  Le  temps  perdu  dépasse  souvent  celui  de  la  raie  rouge  ;  il  ne 
diminue  pas  de  manière  appréciable  dans  les  plus  fortes  réactions  synco¬ 
pales  dont  la  durée  n’excède  d’ailleurs  pas  quelques  minutes.  La  forme 

(I)  (J.  Havas  Iîo.ias  y  ulancas.  Anales  de  la  Facullad  de  Ciencias  Medicas.  Ascen¬ 
sion,  n”  10,  febvero  1SI31. 

12)  Chez  le  chien  et  le  lapin  blancs,  un  frottement  énergique  est,  semble-t-il.  seul 
capable  de  faire  rougir  la  peau  de  l’oreille  et  du  ventre. 
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de  la  ligne  blanche  est  identique  à  celle  de  la  ligne  rouge  ;  dans  un  cas 
comme  dans  l’autre,  la  diffusion  longitudinale  est  nulle,  la  diffusion 
transversale  restreinte.  La  raie  blanche  se  distingue  sans  difficulté  de  la 
pâleur  passive  et  fugace  consécutive  à  l’action  directe  du  frottement.  Sur 
les  peaux  brunes  et  sales,  le  frottement  même  léger  enlève  les  parti¬ 
cules  épidermiques  superficielles  et  laisse  après  lui  une  traînée  blanchâtre 
vraiment  linéaire.  Par  son  étroitesse,  par  sa  teinte  mate  comme  par  son 
caractère  franchement  passif  et  son  invariabilité  spontanée,  cette  pseudo¬ 
ligne  blanche  se  différencie  aisément  de  la  ligne  de  Sergent  qui,  on  le  sait^ 
résulte  d’une  pâleur  active  et  dont  l’extension  ainsi  que  la  régression, 
l’une  et  l’autre  progressives,  se  peuvent  suivre  au  travers  de  l’épiderme 
même  légèrement  pigmenté. 

Raies  rouges  et  raies  blanches  sont,  en  somme,  des  réactions  antago¬ 
nistes  et,  dans  la  majorité  des  cas,  il  n’y  a  pas,  croyons-nous,  de  motifs 
pour  parler  de  réactions  mixtes.  Dans  certains  cas  particulièrement  favo¬ 
rables  (peau  fine  et  blanche,  exempte  de  poils  et  rigoureusement  propre), 
il  est  cependant  p(^rmis  de  constater  parfois  que  la  raie  rouge  s’entoure 
d’une  auréole  passagère  de  pâleur  active,  identique  à  celle  de  la  raie  blan¬ 
che.  En  pareille  circonstance,  la  réaction  érythémateuse  est  à  coup  sûr 
plus  précoce,  plus  forte  et  plus  durable  que  la  réaction  blanche,  mais 
celle-ci  existe  et,  par  suite,  la  coexistence  possible  des  deux  réactions  de 
sens  contraire,  habituellement  dissociées  par  l’excitation  mécanique 
discrète,  n’est  pas  douteuse.  Un  phénomène  de  même  ordre  s’enregistre 
du  reste,  encore  que  bien  plus  rarement,  sur  les  raies  blanches  qui  s’en¬ 
tourent  momentanément  d’une  auréole  rosée.  11  s’en  suit  qu’en  cas  de 
diffusion  insolite,  les  deux  réactions  antagonistes  peuvent  changer  de 
sens  à  la  périphérie  de  la  zone  excitée. 

Si,  au  lieu  de  rechercher  uniquement  sur  la  peau  du  ventre  les  raies 
rouges  ou  blanches,  comme  il  est  classique  de  le  faire,  on  les  recherche 
dans  les  divers  territoires  du  revêtement  cutané,  il  devient  on  ne  peut  plus 
facile  de  déceler  leurs  variations  dans  l’espace  et  de  constater  que  celles-ci 
sont,  les  unes  quantitatives  (changements  régionaux  d’intensité),  les 
autres  qualitatives  (raies  rouges  en  certaines  parties,  raies  blanches  ou 
réactions  nulles  ailleurs).  Dans  cette  dernière  éventualité,  la  topographie 
segmentaire  des  réactions  apparaît  souvent  des  plus  nettes. 

En  ce  qui  concerne  la  fixité  absolue  ou  relative,  des  types  réactionnels, 
nous  devons  nous  contenter  de  noter  que  bien  des  réactions  érythéma¬ 
teuses  ne  présentent  pas  de  modifications  appréciables  pendant  des  se¬ 
maines  alors  que  certaines  réactions  blanches  demeurent  invariables 
pendant  des  mois.  Il  est  à  peine  besoin  d’ajouter  que  la  connaissance 
complète  des  variations  dans  le  temps  impliquerait  des  recherches  pour¬ 
suivies  des  années  chez  les  mêmes  sujets  et,  partant,  de  réalisation  plutôt 
malaisée. 


L’étude  de  ces  réactions  dans  une  première  série  de  50  adultes  blancs 
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OU  à  peine  pigmentés  nous  a  fourni  les  résultats  suivants  :  45  fois,  raies 
rouges,  1  fois,  raies  blanches  ;  4  fois,  raies  rouges  dans  certaines  régions, 
blanches  en  d’autres. 

Par  sa  fréquence,  la  raie  rouge  semble  donc  bien  être  la  réaction  habi¬ 
tuelle  de  la  peau  humaine  à  l’excitation  mécanique  légère.  Les  anomalies 
éventuelles  ne  peuvent,  en  conséquence,  résulter  que  des  variations  ex¬ 
trêmes,  en  -f-  ou  en  — ,  de  son  intensité  et,  très  exceptionnellement,  de 
sa  transformation  en  raie  ecchymotique. 

En  ce  qui  concerne  l’intensité  de  la  réaction  érythémateuse,  nous  de¬ 
vons  spécifier  que  le  nombre  des  réactions  moyennes  est  sensiblement 
égal  à  celui  des  réactions  fortes  et  quelque  peu  supérieur  à  celui  des  réac¬ 
tions  faibles.  Il  est  au  demeurant  fort  possible  que  cette  donnée  soit  un 
simple  effet  de  l’intervention  du  hasard  dans  une  série  trop  courte  et  il  n’y 
a  pas  lieu  d’y  insister,  mais  deux  particularités  sont  dignes  d’attention. 
En  premier  lieu,  la  fréquence  relative  des  réactions  fortes  n’implique  pas 
celle  des  réactions  intenses.  Nous  ne  comptons,  en  effet,  qu’une  seule  réac¬ 
tion  d’intensité  excessive  (dermographisme  plan,  non  urlicarien).  En  se¬ 
cond  lieu,  la  fréquence  absolue  des  réactions  faibles  s’oppose  à  l’épuise- 
nient  complet  de  toutes  les  réactions.  Si  l’absence  de  réponse  au  frotte¬ 
ment  léger  de  certaines  régions  n’a  rien  d’inouï,  la  généralisation  de  ce 
phénomène  est  relativement  exceptionnelle,  et,  pour  l’observer  4  fois, 
nous  avons  dû  nous  adresser  à  d’autres  malades  (3  ankylostomiasiques 
très  anémiés  et  1  achondroplasique  non  anémié).  Depuis,  nous  avons  eu 
l’occasion  de  constater  ([ue  la  généralisation  des  réactions  nulles  n’était 
pas  constante  dans  l’ankylostomiase  massive  où  l’on  décèle  de  temps  à 
autre  une  raie  rouge  débile  sur  le  front,  voire  sur  la  nuque  ou  la  poitrine 
et  pouvait  s’observer  dans  la  lèpre  en  dehors  de  toute  anémie  sérieuse. 

Que  les  réactions  érythémateuses  soient  dans  leur  ensemble  faibles, 
moyennes  ou  fortes,  les  variations  de  leur  intensité  dans  les  diverses  par¬ 
ties  du  même  tégument  s’imposent  d’ordinaire  à  l’attention  la  moins  pré¬ 
venue,  et  loin  d’être  capricieuses,  semblent  obéir  à  une  règle.  C’est  ainsi 
que  les  réactions  les  plus  fortes  se  trouvent  d’ordinaire  au  front,  au  cou, 
à  la  poitrine,  à  la  région  interscapulaire,  les  médiocres  à  l’épigastre  ou  sur 
les  hypochondres,  les  plus  débiles  à  l’hypogastre,  sur  les  flancs  et  la  région 
lombo-sacrée.  Aux  membres,  leur  intensité  décroît  de  la  racine  à  l’extré¬ 
mité  et  de  la  face  antérieure  à  la  face  postérieure.  Les  réactions  des  mem¬ 
bres  supérieurs,  sont  plus  fortes  que  celles  des  membres  inférieurs  et  c’est 
presque  exclusivement  à  la  face  antérieure  des  bras  qu’il  est  permis  de 
trouver  des  réactions  aussi  fortes  qu’au  front,  à  la  nuque  ou  sur  la  poitrine. 
Il  y  a  bien  entendu  des  exceptions  mais  il  est  hors  de  doute  que,  normale¬ 
ment,  les  raies  rouges  sont  plus  accentuées  en  certaines  régions  qu’en 
d’autres.  Il  suffit  de  traduire  par  des  chiffres  (de  0  à  3  par  exemple)  l’in¬ 
tensité  relative  des  diverses  réactions  d’un  même  sujet  pour  être  en  état 
d’exprimer  numériquement  cette  conclusion.  Des  données  de  ce  genre  se 
trouvent  dans  la  thèse  de  Fernandez  [Ascension,  avril  1930). 

Les  segments  du  tronc  se  prêtent  bien  à  l’exploration  méthodique  de 
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leurs  faces  antérieure  et  postérieure.  Il  est  facile  de  vérifier  que  la  raie 
rouge  ne  change  pas  sensiblement  d’intensité  dans  l’étendue  de  chacun 
d’entre  eux  (moitiés  droite  et  gauche,  diverses  zones  radiculaires).  Sur 
les  membres,  la  topographie  segmentaire  est  non  moins  évidente  mais  l’ho¬ 
mogénéité  des  réactions  est  moindre  à  cause  de  l’atténuation  physiologique 
des  réactions  à  la  face  postérieure.  Sur  le  segment  céphalique,  les  réactions 
du  front  sont  généralement  plus  accusées  cjue  celles  des  joues,  même  chez 
les  sujets  de  teint  pâle. 

Il  n’y  a  pas  de  relations  appréciables  entre  l’intensité  de  la  raie  rouge 
et  la  coloration  habituelle  de  la  peau.  Les  réactions  fortes  se  voient  chez 
les  sujets  de  teint  coloré,  sur  la  peau  blanche  de  la  poitrine  comme  sur  la 
peau  rosée  ou  rouge  du  front.  La  rougeur  pneumonique  de  l’une  des  joues 
n’implique  en  aucune  façon  l’existence  d’une  réaction  forte  au  front  ou 
au  cou.  L’érythème  sacrococcygien  de  décubitus  coïncide  très  souvent 
avec  des  raies  rouges  débiles  sur  les  fesses. 

La  pigmentation  du  tégument  des  nègres  s’oppose  naturellement  à  la 
recherche  de  la  raie  rouge  en  dehors  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante 
des  pieds  où  cette  raie  est  d’habitude  faible  ou  nulle.  Chez  les  métis  de 
teint  relativement  clair  et  sur  les  parties  médiocrement  pigmentées  des 
blancs,  les  réactions  accentuées  sont  perceptibles.  Il  en  va  de  même  sur 
les  léprides  hyperchromiques.  Quant  aux  léprides  achromiques,  les  réac¬ 
tions  n’y  diffèrent  en  rien  de  celles  enregistrées  sur  la  peau  saine  du  voisi¬ 
nage. 

La  peau  du  front  étant  sensiblement  aussi  fine  que  celle  des  joues,  l’in¬ 
tensité  de  la  réaction  érythémateuse  apparaît  indépendante  de  l’épaisseur 
du  tégument  tout  au  moins  lorsque  celui-ci  est  exempt  d’hyperkératose. 
Ceci  se  vérifie  également  à  l’épi-et  à  l’hypogastre  où,  malgré  l’identité  des 
caractères  physiques  du  revêtement  cutané,  l’intensité  des  réactions  éry¬ 
thémateuses  varie  beaucoup. 

Les  variations  d’intensité  de  la  ligne  rouge  sont  indépendantes  des  alté¬ 
rations  organiques  enregistrées  au  niveau  du  segment  correspondant  ;  nous 
ne  trouvons  rien  d’analogue  à  la  réaction  érythémateuse  signalée  par 
Mararion  dans  l’aire  de  projection  cutanée  du  corps  thyroïde  de  certains 
basedovviens.  Dans  un  goitre  simple  très  volumineux,  la  peau  de  la  région 
hyroïdienne  n’offre  pas  de  réactions  insolites.  Dans  une  arthrite  blenno- 
ragique  de  l’épaule  gauche,  le  tégument  de  la  région  scapulaire  correspon¬ 
dante  réagit  comme  celui  du  côté  sain.  Chez  différents  aortiques,  on 
n’enregistre  pas  de  modifications  appréciables  au  niveau  de  la  projection 
pariétale  du  col.  Chez  plusieurs  sujets  atteints  de  lésions  pulmonaires 
unilatérales  (pneumonie,  tuberculose),  on  ne  décèle  pas  de  différences 
notables  entre  les  réactions  des  deux  moitiés  du  thorax. 

Les  battements  de  l’aorte  abdominale  ne  s’accompagnent  d’aucune  par¬ 
ticularité  notable  de  la  raie  épigastrique  et,  d’une  manière  plus  générale, 
il  est  permis  d’avancer  que  la  réaction  érythémateuse  est  tout  à  fait  indé¬ 
pendante  de  la  fréquence  du  pouls,  de  l’état  de  la  tension  artérielle  et  des 
mouvements  rythmiques  des  capillaires.  En  dehors  de  la  maladie  de 
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Corrigan,  les  réactions  fortes  du  front  ne  comportent  jamais  de  pouls  capil¬ 
laire.  Il  y  a,  par  contre,  une  relation  indéniable  entre  la  débilité  de  la  réac¬ 
tion  rouge  et  le  degré  de  l’anémie.  La  réaction  nulle  des  grandes  anémies 
ankylostomiasiques  devient  faiblement  positive  au  front  quand  l’état 
du  sang  s’améliore.  Cette  relation  ne  laisse  pas  d’ailleurs  de  comporter 
des  exceptions  (réaction  moyennes  au  cours  d’anémies  légères,  réactions 
nulles  en  dehors  de  toute  anémie  sérieuse). 

L’intensité  de  la  raie  rouge  est  complètement  indépendante  de  la  pré¬ 
sence  éventuelle  de  points  douloureux  thoraciques  ou  abdominaux,  de 
zones  hyperesthésiques  ou  anesthésiques  ainsi  que  de  la  force  des  réflexes 
cutanés  (chair  de  poule,  cutané  abdominal,  génito-crural)  et  du  degré  de 
sudation  a  calore.  Chez  l’un  de  nos  lépreux,  la  disparition  régionale  de  la 
sudation  coexistait  avec  l’abolition  généralisée  de  la  réaction  érythéma¬ 
teuse. 

Souvent,  cette  réaction  érythémateuse  ne  présente  pas  de  changements 
appréciables  pendant  plusieurs  semaines,  ce  qui  laisse  supposer  qu’une 
certaine  fixité  du  type  réactionnel  n’a  rien  d’inouï. 

Si  l’on  excite  plusieurs  fois  (de  3  à  30)  les  mêmes  parties  de  la  surface 
cutanée  la  réaction  rouge  n’augmente  pas  d’intensité  après  la  seconde  ou 
troisième  excitation  et  ne  présente  aucune  modification  qualitative. 

On  peut  promener  un  tube  à  essai  rempli  d’eau  tiède  ou  glacée  sur  une 
raie  rouge  sans  la  modifier. 

L’injection  sous-cutanée  d’un  mmg.  d’adrénaline  au  1  /lOOO  ne  s’oppose 
pas  au  développement  de  la  raie  rouge.  Il  en  va  de  même  pour  l’injection 
d’un  cg.  de  cocaïne  au  1  /lOÜ  et  pour  celle  de  10  cg.  d’artérocholine. 

Une  réaction  érythémateuse  faible  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa 
n’est  pas  modifiée  par  la  sympathectomie  fémorale.  Dans  un  autre  cas, 
jusqu’ici  unique,  nous  avons  noté,  un  mois  après  la  sympathectomie  fémo¬ 
rale  unilatérale,  la  transformation  d’une  réaction  érythémateuse  faible 
en  réaction  blanche  très  apparente  des  deux  côtés.  Coïncidence  ? 

Du  point  de  vue  étiologique,  notre  enquête  tend  à  établir  que  les  réac¬ 
tions  faibles  prédominent  chez  les  tuberculeux  et  les  lépreux  tandis  que 
les  réactions  fortes  sont  fréquentes  en  dehors  de  la  fièvre  typhoïde,  des 
méningites,  de  l’hystérie,  de  l’alcoolisme,  du  saturnisme  et  des  endocrino¬ 
pathies  bien  définies,  sans  parler  des  psychoses  catatoniques,  des  délires 
mystiques  et  des  idioties. 

Parmi  nos  réactions  fortes,  il  en  est  une  digne  d’une  mention  spéciale. 
Elle  a  été  enregistrée  chez  un  garçon  de  15  ans  entré  à  l’hôpital,  le  6  dé¬ 
cembre  1929,  à  cause  d’une  diarrhée  fébrile  avec  céphalée  persistante, 
vertiges,  insomnies  dont  le  début  remontait  aux  premiers  jours  [du  mois 
précédent. 

Longiligne,  de  conformation  normale,  ce  sujet  avait  joui  jusqu’à 
ces  derniers  temps  d’une  santé  satisfaisante.  Ses  antécédents  héréditaires 
et  personnels  sont  nuis.  On  relève  la  présence  de  quelques  fuliginosités 
sur  ses  lèvres  et  ses  dents.  La  langue,  humide  et  saburrale  dans  presque 
toute  son  étendue,  est  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords.  La  gorge,  uni- 
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forménieiit  coiigeslionnée,  esL  exemple  d’exulcéraüons  au  niveau  des 
piliers  du  voile.  Il  n’y  a  pas  de  Lâches  rosées  ni  de  purpura  ;  la  xantho¬ 
dermie  palmo-plan  taire  fait  complètement  défaut.  La  paroi  abdominale 
est  souple  ;  il  y  a  quelques  gargouillements  et  une  certaine  sensibilité  au 
niveau  de  la  fosse  iliaque  droite.  On  ne  décèle  pas  de  points  , douloureux, 
épigastriques,  xyphoïdiens,  hypochondriaques.  Le  foie  est  de  dimensions 
normales  ;  la  rate,  percutable  sur  4  travers  de  doigt  au  niveau  de  la  ligne 
médio-axillaire,  ne  dépasse  pas  le  rebord  costal.  On  compte  chaque  jour 
4  ou  5  selles  liquides,  jaunes,  très  fétides.  Ni  polypnée  ni  expectoration  ; 
toux  légère  plutôt  rare  ;  sonorité  thoracique  normale  ;  râles  ronflants  et 
sibilants  disséminés  dans  les  deux  poumons.  Absence  de  points  doulou¬ 
reux  scapulaires,  trapéziens,  mammaires,  intercostaux.  Pouls  régulier, 
rapide  (96),  plutôt  petit  ;  tension  :  11-7  1  /2au  Vaquez.  Bruits  et  rythme 
cardiaques  normaux.  Pas  d’adénopathies  superficielles.  Urine  exempte 
d’albumine,  de  sucre,  de  pigments  biliaires.  Rien  dans  les  testicules.  Ré¬ 
flexes  rotuliens  et  pupillaires  normaux  ;  pas  de  tremblement  ni  de  carpho- 
logie  ;  pas  de  photophobie  ni  de  raideur  de  la  nuque  ;  Kernig  négatif.  Une 
certaine  prostration,  sans  confusion  mentale.  Du  7'’  au  9®  jour  de  la  mala¬ 
die,  la  température  se  maintient  aux  environs  des  39°  avec  des  oscillations 
quotidiennes  de  très  faible  amplitude.  Pendant  les  11  jours  suivants,  la 
courbe  devient  franchement  ascendante  ;  les  oscillations  augmentent 
d’amplitude  ;  d’abord  comprises  entre  39°  et  38°,  elles  ne  tardent  pas  à 
s’effectuer  entre  38°7  ou  38°  et  37°4  ou  même  6°7.  Le  20®  jour,  le  thermo¬ 
mètre  ne  dépasse  plus  37°3  le  matin,  37°7  le  soir  et,  cependant,  le  pouls 
est  très  accéléré  (128),  les  bruits  cardiaques  sont  assourdis.  La  prostration 
est  telle  que  le  malade  ne  répond  aux  questions  et  ne  boit  qu’avec  répu¬ 
gnance.  A  partir  du  21®  jour,  surviennent  des  oscillations  ascendantes  de 
grande  amplitude  ;  les  23®,  24®  et  25®  jours,  le  maximum  vespéral  atteint 
de  nouveau  39°.  Du  26®  au  32®  jour,  la  température  se  maintient  entre  39°5 
et  39°9.  Ensuite,  2  jours  d’oscillations  descendantes  la  ramènent  aux 
environs  de  38°  où  elle  se  maintient  jusqu’au  46®  et  avant-dernier  jour  de 
la  pyrexie.  Une  ascension  vespérale  à  38o7  le  47®  jour  est  suivie  d’une  défer¬ 
vescence  cette  fois  définitive.  Pendant  l’évolution  du  second  plateau 
fébrile,  on  enregistre  :  un  délire  d’action  peu  violent,  de  la  carphologie, 
une  certaine  raideur  de  la  nuque,  de  l’exagération  des  réflexes  rotuliens, 
de  la  trépidation  spinale,  de  l’incontinence  vési(;o-anale  ainsi  qu’une  pe¬ 
tite  escharre  sacrée.  Il  n’y  a  pas  de  Kernig.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
est  quelque  peu  hypertendu  mais  limpide  ;  il  contient  20  cg.  d’albu¬ 
mine  et,  6  lymphocytes  par  mmc.  Le  pouls  est  à  136  et  le  cœur  présente 
de  l’embryocardie.  (Juand  la  fièvre  diminue,  l’agitation  se  calme,  la  rai¬ 
deur  de  la  nuque,  la  trépidation  épileptoïde,  l’incontinence  sphinctérienne 
disparaissent,  mais  h^s  réflexes  rotuliens  restent  forts.  Le  42®  jour,  point 
douloureux  xyphoïdien,  pouls  à  1 12  ;  le  patient  est  encore  très  abattu  ; 
il  répond  à  peine  aux  questions  ;  sa  dénutrition  est  profonde. 

Un  frottement  léger  détermine  l’apparition,  dans  les  délais  habituels, 
de  raies  rouges,  fortes  sur  le  front  et  le  thorax,  moyennes  sur  la  nuque  et 
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les  bras,  faibles  sur  l’épigaslre,  les  hypochondres  et  l’hypogastre,  la  région 
lombaire,  les  avant-bras,  les  mains  et  les  membres  inférieurs.  Le  lende¬ 
main,  on  est  frappé  par  la  présence,  sur  l’emplacement  des  raies  rouges 
du  thorax,  de  l’épigastre  et  des  bras,  de  raies  ecchymotiques  de  dimensions 
strictement  égales  à  celles  des  zones  excitées.  Ces  ecchymoses  linéaires, 
particulièrement  accentuées  à  la  face  antérieure  du  thorax,  sont  rigoureu¬ 
sement  planes  ;  elles  ne  s’effacent  pas  à  la  pression.  Elles  commencent  à 
pâlir  au  bout  de  3  jours  pour  disparaître  définitivement  au  bout  de  6. 
Leur  disparition,  manifeste  le  premier  jour  de  l’apyrexie,  coïncide  avec 
l’apparition  sur  le  thorax  et  les  avant-bras  d’un  semis  de  taches  purpu¬ 
riques  lenticulaires  dont  la  durée  n’excède  pas  4  jours  et  dont  l’évolution, 
des  plus  bénignes,  ne  comporte  ni  hémorragies  des  muqueuses,  ni  arthral- 
gies  ou  tuméfactions  périostées.  Après  la  disparition  de  ce  purpura 
aucune  ligne  rouge  nouvelle  n’a  subi  la  transformation  ecchymotique. 

La  fragilité  capillaire  mise  en  évidence  par  les  ecchymoses  linéaires 
dont  il  vient  d’être  question  est  à  coup  sûr  plus  grande  que  celle  mise  en 
relief  chez  les  syphilitiques  par  les  traumatismes  légers,  chez  les  scorbu¬ 
tiques,  les  purpuriques  et  certains  typhiques  oixanthématiques  par  le 
signe  dit  du  lacet.  Il  est  à  retenir  que,  chez  notre  malade,  cette  fragilité 
capillaire  n’a  pas  survécu  au  purpura,  bénin  en  dépit  des  circonstances  de 
son  apparition,  alors  que  les  signes  d’imprégnation  toxique  des  centres 
nerveux  s’étaient  à  peine  dissipés  et  que  les  effets  d’une  sous-alimentation 
trop  prolongée  s’accusaient  encore  par  une  dénutrition  profonde.  On  voit 
par  cette  observation  que  la  transformation  ecchymotique  de  la  ligne 
rouge  peut  à  l’occasion  fournir  une  indication  utile  sur  la  fragilité  anor¬ 
male  des  capillaires  et  l’imminence  d’un  purpura  et,  plus  particulièrement 
peut-être,  d’un  purpura  de  famine. 

A  la  fréquence  considérable  de  la  raie  rouge  s’oppose  la  rareté  non  moins 
notable  dans  la  présente  série  de  la  raie  blanche  ;  celle-ci  s’observe  néan¬ 
moins  sous  ses  deux  formes  généralisée  et  régionale  ou  segmentaire.  Nous 
n’avons  enregistré  qu’une  fois  la  généralisation  de  la  raie  de  Sergent  à  la 
presque  totalité  du  revêtement  cutané.  Peu  accentuée  au  front  et  à  la 
nuque,  cette  ligne  blanche  présente  son  maximum  de  netteté  sur  le  thorax, 
la  face  antérieure  des  membres  supérieurs  et  des  cuisses,  la  face  posté¬ 
rieure  des  jambes.  Si  elle  acquiert  tout  son  développement  dans  des  ré¬ 
gions  favorables  à  la  production  de  la  raie  rouge  comme  le  thorax  et  les 
bras,  il  n’en  reste  pas  moins  qu’elle  est  plutôt  débile  au  front  et  à  la  nuque 
où  la  raie  rouge  est  souvent  intense  et  très  forte  sur  les  cuisses  et  les 
jambes  où  la  raie  rouge  est  d’habitude  assez  faible.  Particularité  digne 
de  remarque,  elle  s’est  montrée  invariable  pendant  des  mois. 

La  malade  qui  présente  une  réaction  blanche  aussi  généralisée  et  aussi 
durable  est  une  jeune  fille  blonde  sans  pigmentation  anormale  du  visage, 
atteinte  depuis  2  ans  et  demi  de  sclérodermie  avec  dyschromie  (mélano¬ 
dermie  en  nappe,  achromie  en  bande),  crises  de  syncope  et  de  cyanose 
digitales  sans  pertes  de  substance.  La  sclérodermie,  très  attendue,  res¬ 
pecte  seulement  les  muqueuses,  la  région  antérieure  du  cou  et  les  pieds. 
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La  mélanodermie  n’atteint  pas  encore  le  visage,  la  muqueuse  buccale,  la 
région  antérieure  du  cou,  les  jambes  et  les  pieds.  L’achromie  occupe  seule¬ 
ment  quelques  parties  du  tronc,  du  bras  droit  et  des  cuisses.  Il  y  a  en  outre 
une  certaine  raréfaction  des  poils  pubo-axillaires,  quelques  arthralgies 
des  mains,  des  genou.x  et  des  pieds.  La  sensibilité  objective  est  normale 
dans  tous  ses  modes.  La  fatigue  serait  facile.  Le  pouls  bat  à  88  ;  la  tension 
est  de  12-8  1  /2,  parfois  de  10-7  au  Vaquez.  Il  n’y  a  pas  de  diarrhée.  De 
temps  à  autre  et  seulement  depuis  le  début  de  la  sclérodermie,  aménor¬ 
rhée  de  2  ou  3  mois  avec,  parfois,  des  bouffées  de  chaleur.  Pas  d’exophtal¬ 
mie,  de  tremblement,  d’irritabilité  ni  d’hyperthermie  ;  le  volume  du  corps 
thyroïde  est  normal.  La  non-contraction  du  frontal  dans  le  regard  en  haut 
s’explique  par  l’empâtement  du  derme.  Les  autres  organes  sont  clinique¬ 
ment  normaux  ;  il  n’y  a  pas  de  polyurie,  de  glycosurie  ni  d’albuminurie. 
L’état  général  est  excellent.  Dans  le  passé  morbide,  on  relève,  en  dehors 
de  maladies  infantiles  telles  que  rougeole,  varicelle,  coqueluche,  une  fièvre 
typhoïde  à  16  ans,  une  attaque  de  paludisme  à  18  et  quelques  poussées 
d’urticaire  au  moment  des  règles.  Les  ganglions  inguinaux,  le  mucus  nasal 
ne  renferment  pas  de  bacilles  de  Hansen.  Sur  une  biopsie,  on  note  l’absence 
d’altérations  vasculaires  ou  périvasculaires. 

Il  s’agit,  on  le  voit,  d’une  scléro-mélano-achromodermie  dont  les  parti¬ 
cularités  essentielles  sont  la  persistance  de  la  phase  initiale  vaso-motrice 
(alternatives  d’acrosyncope  et  d’acrocyanose),  celle  des  arthralgies  et, 
surtout,  la  pauvreté  de  la  symptomatologie  endocrine.  On  n’aperçoit 
pas,  avec  la  meilleure  bonne  volonté,  la  moindre  ébauche  de  syndrome 
pluriglandulairc  (hypophyso-thyro-langerhansien).  L’hypotrichie  pubo- 
axillaire  étant  une  conséquence  probable  de  la  sclérodermie,  le  syndrome 
génital  se  réduit  à  l’aménorrhée  et  aux  bouffées  de  chaleur.  Pour  ce  qui 
est  de  la  mélanodermie,  il  serait  difficile,  étant  données  sa  topographie, 
l’intégrité  des  muqueuses,  la  présence  du  vitiligo,  de  ne  pas  la  considérer 
comme  une  manifestation  de  la  sclérodermie.  Il  est  par  ailleurs  difficile 
de  croire  que  la  fatigue  facile  et  la  tendance  à  l’hypotension  suffisent  à 
établir  la  réalité  d’un  addisonisme  même  discret,  contre  lequel  s’inscrit 
également  d’ailleurs  l’excellence  de  l’état  général  la  3®  année  de  la  maladie. 
Dans  ces  conditions,  il  faut  bien  admettre  que  la  ligne  blanche  de  notre 
sclérodermique  est  de  celles  qui  sont  indépendantes  de  l’insuffisance 
surrénale  et  sur  lesquelles  Sézary  a,  à  juste  titre,  appelé  l’attention.  Autre 
particularité  digne  de  remarque,  le  domaine  de  cette  ligne  blanche  est 
beaucoup  plus  étendu  que  celui  des  troubles  vaso-moteurs  spontanés  et 
il  faut  rappeler,  ù  ce  propos  que  si,  dans  la  gangrène  symétrique  des  extré¬ 
mités,  le  doigt  laisse  parfois  une  marque  blanche  au  voisinage  des  pertes 
de  substance  (Raynaud,  Laignel-Lavastine),  l’excitation  mécanique  lé¬ 
gère  de  la  peau  de  l’avant-bras  et  du  bras  reste  souvent  sans  effet  comme 
celle  du  tégument  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  dans  l’artérite  oblitérante. 
Bien  plus  étendu  que  celui  du  vitiligo,  le  territoire  de  la  ligne  blanche  de 
notre  malade  dépasse  quelque  peu  celui  de  la  mélanodermie  pour  se  con¬ 
fondre  sensiblement  avec  celui  de  la  sclérodermie  à  laquelle  est  vraisem- 


BAIES  BOUGES,  BAIES  BLANCHES  ET  BÉACTIONS  NULLES  663 


blablemeut  liée  son,  existence.  Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  dernière  suppo¬ 
sition,  il  est  hors  de  doute  que  des  réactions  blanches  faibles  se  trouvent 
au  front  où  la  peau,  exempte  de  dyschromie,  n’est  qu’empâtée  et  sur  la 
nuque  où  le  tégument  est  déjà  induré  et  pigmenté.  De  fortes  réactions 
blanches,  s’observent  dans  des  régions  indurées  et  dyschromiques  (poi¬ 
trine,  membres  supérieurs,  cuisses)  ou  à  peine  sclérosées  (jambes).  Il  n’y 
a  donc  pas  de  relations  appréciables  entre  l’intensité  de  la  réaction  blan¬ 
che  et  le  degré  plus  ou  moins  accentué  de  la  sclérose  du  derme.  La  faiblesse 
des  réactions  du  segment  céphalique  (front  et  nuque),  l’intensité  des  réac¬ 
tions  de  la  face  antérieure  des  avant-bras  et  de  la  face  postérieure  des  jam¬ 
bes  laissent  au  contraire  penser  que  la  raie  blanche  présente  sa  moindre 
netteté  là  où  la  raie  rouge  est  normalement  plus  apparente,  sa  plus  grande 
netteté  là  où  la  raie  rouge  est  normalement  moins  apparente.  Cette  règle 
comporte  sans  doute  des  exceptions,  mais  elle  se  vérifie  souvent,  notam¬ 
ment  chez  les  sujets  qui  présentent  au  même  moment  et  en  des  régions 
différentes  des  réactions  rouges  et  des  réactions  blanches. 

Enregistrée  tout  d’abord  chez  4  lépreux,  la  coexistence  des  deux  réac¬ 
tions  de  sens  contraire  a  été  observée  ensuite  chez  des  syphilitiques  ter¬ 
tiaires  avec  ou  sans  ulcères  de  jambe  et  chez  des  sclérodermiques  sus¬ 
pects  de  syphilis  antérieure. 

Les  résultats  de  l’enquête  poursuivie  à  ce  sujet  chez  30  lépreux  sont 
consignés  dans  le  tableau  suivant  : 

La  coexistence  de  raies  rouges,  de  raies  blanches  et  de  réactions  nulles 
relevée  24  fois  paraît  bien  constituer  la  règle  alors  que  la  coexistence  de 
raies  rouges  et  de  raies  blanches,  l’abolition  de  toutes  les  réactions  enre¬ 
gistrées  respectivement  4  et  2  fois  constituent  à  n’en  pas  douter  l’excep¬ 
tion. 

En  cas  de  coexistence  des  seules  raies  rouge  et  blanche,  celles-ci  siè¬ 
gent  aux  membres  inférieurs,  celles-là  au  front,  à  la  nuque,  sur  le  tronc  et 
les  membres  supérieurs.  En  cas  de  coexistence  des  raies  rouges,  des  raies 
blanches,  et  des  réactions  nulles,  le  territoire  d'élection  de  la  raie  blanche 
se  trouve  toujours  aux  membres  inférieurs,  mais  il  lui  arrive  de  s’étendre 
ou  de  se  réduire.  Dans  la  première  alternative,  il  gagne  la  région  lombaire 
voire  l’hypo  et  l’épigastre,  l’abdomen  et,  plus  rarement,  l’une  des  moitiés 
de  la  poitrine  ou  la  face  antérieure  des  avant-bras.  Dans  la  seconde,  il  ne 
dépasse  pas  la  face  postérieure  des  cuisses  ou  les  jambes.  Le  territoire  de 
la  raie  rouge  se  réduit  plus  ou  moins  et  cette  réduction  porte  de  préférence 
sur  tout  ou  partie  de  l’abdomen  ou  des  membres  supérieurs,  très  excep¬ 
tionnellement,  sur  le  front,  la  nuque  et  le  thorax.  L’existence  d’une  réac¬ 
tion  érythémateuse  localisée  à  la  face  antérieure  des  membres  supérieurs 
n’a  rien  d’inouï  ;  celle  d’une  réaction  érythémateuse  localisée  à  l’une  des 
naoitiés  de  la  poitrine  est  par  contre  beaucoup  plus  rare.  Ce  changement 
de  sens  des  réactions  à  l’intérieur  du  même  segment  est  à  coup  sûr  digne 
de  remarque  et  mériterait  une  investigation  supplémentaire  tant  pour 
vérifier  si  la  topographie  est  toujours  insulaire  que  pour  établir  s’il  est 
toujours  d’origine  lépreuse.  Quant  au  territoire  des  réactions  nulles,  il  se 
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N”' 

Baies  rouges 

Baies  blanches 

Béac  lions  aulles 

‘ 

ti®  mois  de  la 
maladie . 

nnunbres  snpé- 

membres  inférieurs. 

- 

33  ans, 

Iront,  nuque,  trône, 
membres  supé- 

membres  inférieurs. 

;! 

T.  S.,  13  :  ans, 
1'»  année  de  la 

front,  nuque,  tronc, 
membres  supé- 

membres  inférieurs. 

■1 

”’l8“'  a’nn(t.'"(k 

front,  nuque,  tronc. 

membres  inférieurs. 

maladie. 

front,  nuque,  poi¬ 
trine,  face  anté- 

é|ii-et  liypogastre, 
région  lombaire, 
membres  infé- 

éjiaulos,  face  jiosté- 
rieure  des  mem¬ 
bres  supérieurs. 

6 

J.  H.  .,  20  ans, 
l”'  année  d(î  la 

fro  nt,  poiti  i  ne,  face 
antérieure  d  s 
membres  supé- 

membres  inférieurs. 

nuque,  épaules,  face 
postérieure  des 
membres  supé¬ 
rieurs,  abdomen. 

7 

B.  V..,  18  ans, 
1'"  anné(î  de  la 
maladie. 

front,  iiufiuc,  poi- 
triae. 

membres  inférieurs. 

épaules,  membres 
supérieurs,  abdo- 

8 

2®  année  de  la 
maladie. 

front,  nuque,  jmi- 
rine  (1/2  droite). 

épaules,  [loitrine  (1/2 
gauche),  face  anté¬ 
rieure  dos  avant- 
bras,  abdomen, 
membres  infé- 

face  postérieure  des 
membres  supé- 

S.  G..,  22  ans, 
2®  année  de  la 

front,  nmpie,  tlio- 
rax,  épigastre, 
membres  sujié- 

membres  inté- 

llypogastre. 

10 

J.  M..,  14  ans, 
2®  année  de  la 

front,  nuque,  poi¬ 
trine,  épigastre, 
membres  sui)é- 

membres  intérieurs. 

épaules,  hypogas- 
tre,  région  lom- 

11 

H.  V.  .,  30  ans, 
2®  année  de  la 

tront,  nmpie,  tho¬ 
rax,  épigastre. 

membres  inférieurs. 

abdomen. 

12 

K.  H..,  40  ans, 
2®  année  de  la 

front,  nuque,  tho¬ 
rax,  membres  su- 

membres  inférieurs. 

abdomen. 

13 

A.  B..,  20  ans, 
3®  année  de  la 

front,  nmpjB,  tho¬ 
rax  ,  membres 
supérieurs . 

membres  inférieurs. 

al  1  L 

14 

P.  .30  ans, 

3®  année  de  la 

front,  nuque,  tho- 

région  lombaire, 
membres  infé- 

"^rieurs,''épi-i>t  hy- 
pogastre. 

15 

M.  G...  22  ans, 
3®  année  de  la 
maladie. 

front,  nufpie,  tho- 

périours. 

jambes. 

abdomen,  cuisses. 

lü 

T.  B...  22  ans, 
.3®  année  de  la 
maladie. 

front,  nuque,  tho¬ 
rax,  é|ugastre. 

membres  inférieurs. 

membres  supé¬ 
rieurs,  hypogas- 
tre,  région  lom¬ 
baire. 

17 

T.  C..,  23  ans, 
3®  année  de  la 
maladie. 

front,  nui|ue,  tho- 

membres  inférieurs. 

membres  su|)é- 
rieurs,  abdomen. 

18 

K.  V..,  45  ans, 
4®  année  de  la 
maladie. 

front,  nuque,  tho¬ 
rax,  face  anté¬ 
rieure  des  mem¬ 
bres  su[jérieurs, 
épigastre. 

membres  inférieurs. 

face  postérieure  des 
membres  supé¬ 
rieurs,  liypogas- 
tre,  région  Inm- 
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No. 

Raies  roufies 

Raies  blanches. 

Réactions  nulles 

19 

M.  G..,  40  ans, 
40  année  de  la 
maladie. 

front,  nuque,  tho¬ 
rax,  face  anté- 

jambes. 

face  jiostérieure  des 
membres  supé¬ 
rieurs,  abdomen, 
cuisses. 

20 

1.  H..,  39  ans, 
40  année  de  la 
maladie. 

front",  nuque,  tho- 

membres  inférieurs. 

membres  sujié- 

21 

T.  D  .  . ,  26  ans, 
50  année  de  la 

front,  nuque,  i)oi- 

membres  inférieurs. 

épaules,  abdomen. 

ti 

S.  I..,  27^ans, 

front,  "nuque,  tho- 

membres  inférieurs. 

rieurs,  abdomen. 

•z:t 

malæiif 

front,  nuque,  tho- 

membres  inférieurs. 

rieurs,  épi-  et  hy- 
pogastre. 

24 

F.  A..,  44  ans, 
88  année  de  la 
maladie. 

front,  nuque,  tho¬ 
rax,  face  anté¬ 
rieure  des  mem¬ 
bres  supérieur, s. 

mcnd.ircs  inférieurs. 

face  postérieure  des 
membres  su])é- 
rieurs,  abdomen. 

A.  R..,  27  ans, 
8“  année  de  la 
maladie. 

front,  nuque,  tho¬ 
rax,  épigastre, 
région  lombaire . 

face  postéri  euure  des 
cuisses,  jambes. 

membres  supé¬ 
rieurs,  abdomen, 
face  antérieure 
des  cuisses. 

20 

.1.  G..,  42  ans, 
8®  année  do  la 
maladie. 

front,  nuque,  tho- 

face,  imstérieure  des 

rieurs,  abdomen, 
face  antérieure 

27 

M.  L.  .,  52  ans, 
10®  année  de  la 
maladie. 

front,  nuque,  tho¬ 
rax,  membres  su¬ 
périeurs  ,  épi  - 
gastro . 

jambes. 

hypogastre,  région 
lombaire,  cuisses. 

28 

A.  M..,  26  ans, 

maladie. 

épaules . 

membres  inférieurs. 

front,  nuqne,  poi¬ 
trine,  abdomen, 
membres  siqié- 
rieurs. 

.1.  B..,  .54  ans, 
120  aimée  de  la 
maladie. 

front,  nuqne,  tronc, 
membres  supé¬ 
rieurs. 

30 

G.  R .  . ,  44  ans, 
16®  année  de  la 
maladie. 

membres  siqié- 

constitue  principalement  aux  dépens  de  celui  des  réactions  érythémateuses 
(abdomen,  membres  supérieurs)  et  très  accessoirement,  aux  dépens  de 
celui  des  réactions  blanches  (cuisses).  L’extension,  très  rare,  des  réactions 
nulles  au  front  et  à  la  nuque  représente,  croyons-nous,  une  étape  vers  la 
généralisation  desdites  réactions. 

Lépreux  ou  syphilitiques,  les  porteurs  de  raies  blanches  segmentaires 
sont  souvent  des  hypertendus  et  ils  ne  présentent  pas  d’ordinaire  désignés, 
grands  ou  petits,  d’insuffisance  surrénale.  On  n’aperçoit  pas,  d’autre  part, 
de  relations  entre  la  topographie  de  la  raie  blanche  segmentaire  et  celle 
des  nodules,  des  dyschromies,  des  troubles  trophiques,  de  la  pachydermie, 
des  ulcères.  Cette  raie  n’est  pas  davantage  en  rapport  avec  les  troubles 
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de  la  sudation,  la  tachycardie  ou  la  bradycardie.  Sa  fréquence  chez  les 
lépreux  est  incontestable,  mais  sa  rareté  apparente  en  dehors  de  la  lèpre 
diminue  singulièrement  quand  on  la  recherche  notamment  chez  les  syphi¬ 
litiques  tertiaires  et  les  sclérodermiques.  Les  données  recueillies  sur  la 
ligne  blanche  régionale  confirment,  en  somme,  ce  qui  a  été  précédemment 
dit  sur  la  topographie  segmentaire  de  la  ligne  rouge  en  même  temps  qu’elles 
mettent  en  lumière  la  topographie  similaire  d’un  certain  nombre  de  réac¬ 
tions  nulles.  Il  va  presque  sans  dire  que  cette  topographie  segmentaire  des 
3  réactions  ne  laisse  pas  de  rappeler  la  topographie  métamérique  de  bien 
des  troubles  végétatifs  lépreux  ou  non. 

L’excitation  répétée  ne  modifie  pas  la  grande  majorité  des  raies  blan¬ 
ches  et  c’est  dans  un  cas  jusqu’à  présent  unique  (syphilit  ique  porteur  d’un 
ulcère  chronique  de  jambe  soumis,  un  an  auparavant,  à  la  sympathectomie 
fémorale)  que  nous  avons  vu  cette  excitation  répétée  transformer  une 
raie  blanche  de  la  cuisse  en  raie  rouge  à  contours  blancs.  Les  choses  chan¬ 
gent  quand  l’excitation  augmente  d’intensité  et  l’on  sait  que,  pour  Vallery- 
Hadot,  Krief  et  Jacquemaire  (1),  «  le  type  de  la  réaction  (raie  blanche, 
raie  rouge,  raie  œdémateuse)  peut  être,  chez  le  même  patient,  une  des 
étapes  progressives  qui  dépendent,  dans  l’ordre  indiqué,  du  degré  d’inten¬ 
sité  de  la  friction  mécanique  exercée  ».  Quand  on  pratique  l’excitation  ré¬ 
pétée  dans  une  aire  plus  large,  la  largeur  de  la  raie  blanche  augmente 
jusqu’à  former  une  véritable  bande. 

En  règle  générale,  les  raies  blanches  de  la  cuisse  et,  de  la  jambe  ne  se 
modifient  pas  après  la  sympathectomie  fémorale. 

L’eflleurernent  avec  un  tube  à  essai  rempli  d’eau  tiède  ne  modifie  pas 
davantage  les  réactions  blanches  tandis  que  l’eflleurement  avec  un  tube 
à  essai  plein  d’eau  froide  augmente  parfois  leur  intensité.  L’adrénaline, 
la  cocaïne,  l’artérocholine  ne  les  modifient,  en  rien. 

Parmi  les  réactions  nulles,  les  unes  sont  insensibles  à  l’excitat  ion  répé¬ 
tée  tandis  que  les  autres  deviennent  rouges  ou  blanches. 

L’inexcitabilité  semble  habituelle  pour  les  réact.ions  nulles  généralisées 
de  l’ankylostomiase  massive  alors  que  la  transformation  en  raie  rouge  ou 
blanche  des  réactions  nulles  segmentaires  n’a  rien  d’extraordinaire. 

Chez  un  syphilitique  atteint  d’artéritc  et  de  gangrène  sèche  du  2^'  ort  (dl 
gauche  avec  refroidissement  de  la  totalité  du  pied  correspondant,  une 
réaction  nulle  malgré  l’excitation  répétée  ne  s’est  pas  modifiée  après  la 
sympathectomie  fémorale. 

Si  nous  laissons  de  côté  la  réaction  ecchymoti([ue,  réaction  exception¬ 
nelle  et  manifestement  secondaire,  imputable  à  la  fragilité  insolite  des 
petits  vaisseaux  cutanés,  nous  voyons  que,  suivant  les  circonstances  et  les 
régions,  l’excitation  mécanique  légère  du  tégument  humain  a  pour  con¬ 
séquences  la  production  d’une  raie  souvent  rouge  et  parfois  blanche  ou, 
en  d’autres  termes,  la  dilatation  ou  la  contraction  passagères  des  capillaires 
cutanés. 

(1)  La  Eresse  médicale.,  juin  1!)‘24  (cité  d’après  Guillaume,  vagotonies,  sympatliico» 
tonies,  neurotonies). 
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Ces  réactions  de  sens  contraire  et  jusqu’à  un  certain  point  facultatives 
(réactions  nulles)  ne  se  peuvent  expliquer,  en  dépit  de  leur  insensibilité 
à  l’adrénaline  et  à  la  cocaïne,  par  les  seules  variations  de  la  contractilité 
capillaire  sous  l’influence  directe  du  frottement.  Leur  insensibilité  à 
l’artérocholine  tendrait  plutôt,  semble-t-il,  à  indiquer  le  rôle  en  l’espèce 
secondaire  sinon  nul  de  l’état  antérieur  de  dilatation  ou  de  contraction 
des  capillaires.  On  sait  par  ailleurs  que  les  réactions  en  cause  s’interprè¬ 
tent  communément  comme  des  réflexes  vaso-dilatateurs  et  vaso-constric¬ 
teurs  et  que  l’on  a  maintenant  de  plus  en  plus  tendance  à  les  tenir  pour 
des  indices  révélateurs  de  l’état  du  tonus  sympathique. 

De  ce  dernier  point  de  vue,  les  réactions  dermographiques  c’est-à-dire 
très  fortes  mettraient  en  évidence  1’  «hypertonie  »,  les  réactions  blanches, 
I’  «  hypotonie  »  tandis  que  les  réactions  nulles  seraient  imputables  à  la 
«vagotonie  ».  Quant  à  l’actuelle  signification  de  la  raie  de  Sergent,  Laffite 
et  May  font  observer  que  si  cette  raie  blanche  se  rencontre  effectivement 
chez  des  addisoniens  confirmés  ou  frustes,  elle  se  trouve  si  fréquemment 
et  chez  des  malades  si  différents  qu’il  faut  en  conclure  qu’il  s’agit  d’un 
phénomène  qui  dépasse  le  cadre  de  l’insuffisance  surrénale.  Comme  l’ont 
montré  Sézary  d’un  côté,  Tinel,  Schiff  et  Santenoise  de  l’autre,  l’appari¬ 
tion  de  la  ligne  blanche  est  liée  à  la  contractilité  des  capillaires  de  la  peau  ; 
c’est  donc  un  signe  qui  permet  d’interroger,  non  la  fonction  surrénale, 
mais  le  tonus  sympathique.  Le  tonus  sympathique  se  trouvant  diminué 
dans  l’insuffisance  surrénale,  la  ligne  blanche  est  de  règle  dans  celle-ci, 
mais  l’on  comprend  qu’elle  se  trouve  également  dans  divers  déséquilibres 
du  système  végétatif  dans  lesquels  n’intervient  pas  la  surrénale.  Le  phé¬ 
nomène  de  la  ligne  blanche  reste  donc  un  signe  intéressant  mais  qui  doit 
s’utiliser  dans  une  direction  quelque  peu  différente  de  celle  primitivement 
envisagée.  Les  conclusions  de  Laffite  et  May  suggèrent  au  moins  deux  re¬ 
marques.  La  contractilité  intermittente  des  capillaires  cutanés  étant  un 
phénomène  physiologique,  leur  contractilité  excessive  ou  continue  peut, 
seule,  se  trouver  à  l’origine  du  phénomène  pathologique  de  la  ligne  blan¬ 
che.  En  ce  qui  concerne  l’utilisation  du  phénomène  en  question  pour  défi¬ 
nir  l’état  du  «  tonus  »  sympathique,  les  plus  expresses  réserves  s’impo¬ 
sent.  D’un  côté,  en  effet,  l’excitation  mécanique,  loin  de  fournir  des  ren¬ 
seignements  directs  sur  l’ensemble  des  multiples  fonctions  du  sympathique 
offre  précisément  la  particularité  essentielle  de  dissocier  et  de  mettre  en 
lumière  l’une  ou  l’autre  de  ses  actions  vaso-motrices.  D’un  autre  côté,  la 
notion  théorique  de  «  sympathicotomie  »  globale  et  généralisée  qui,  soit 
dit  en  passant,  est  malaisément  conciliable  avec  les  variations  dans  l’es¬ 
pace  et  le  temps  des  réactions  vaso-motrices,  secrétoires,  pigmento- 
Pexiques,  etc.,  ainsi  qu’avec  les  dissociations  effectuées  par  l’excitation 
mécanique  ou  les  processus  morbides  ne  fournit  pas  le  cadre  requis  pour 
insérer  de  manière  convenable  les  données  tirées  de  la  présence  des  lignes 
fouges  ou  blanches  et  des  réactions  nulles.  On  comprend  sans  effort  qu’il 
y  ait  peu  de  chances  d’arriver  à  une  interprétation  satisfaisante  des  réac¬ 
tions  en  cause  par  la  seule  considération  des  variations  en  plus  ou  en  moins 
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d’une  fonction  unique  telle  que  le  «  tonus  »  sympathique.  Le  fait  d’être 
amené  à  regarderla  vaso-dilatation  exagérée,  phénomène  sans  doute  d’or¬ 
dre  inhibitif,  comme  une  manifestation  d’ «  hypertonie  »,  la  vaso-constric- 
tion,  phénomène  essentiellement  actif,  comme  une  manifestation  d’ «  hy¬ 
potonie  »,  l’abolit, ion  des  deux  réflexes  comme  une  manifestation  de  «vago¬ 
tonie  »  le  prouverait  de  manière  on  ne  peut  plus  claire,  s’il  en  était  besoin. 
En  réalité,  pour  utiliser  en  l’espèce  correctement  la  notion  de  «  sympathi¬ 
cotonie  »,  il  serait  avant  tout  indispensable  de  la  considérer  indépendam¬ 
ment  de  celle  de  «  vagotonie  »  et  d’admettre  l’existence  de  deux  tonus  vaso¬ 
moteurs,  l’un  dilatateur,  l’autre  constricteur. 

Le  fait  que  le  même  frolternent  léger  détermine,  suivant  les  circons¬ 
tances,  un  réflexe  dilatateur  ou  constricteur  suffit  éprouver  que  la  forme 
de  la  réponse  est  sous  la  dépendance  de  l’état  des  nerfs  intéressés  au  mo¬ 
ment  de  l’excitation.  Tout  se  passe,  en  un  mot,  comme  si  la  raie  rouge  ré¬ 
sultait  de  V exciiabilité  des  dilalaleurs  et  de  V inexcilabili\.é  des  conslriclenrs, 
la  raie  blanche  de  Vexcilabililé  des  conslrideurs  et  do  Vinexciiabiliié  des  dila¬ 
tateurs.  La  raie  rouge  auréolée  de  blanc  et  la  raie  blanche  auréolée  de  rouge 
mettent  en  évidence  une  excitabilité  presque  simultanée  encore  qu’iné¬ 
gale  des  deux  sortes  de  nerfs  et  montrent  que  l’excitabilité  des  uns  n’im¬ 
plique  pas  toujours  l’inexcitabilité  des  autres.  La  raie  blanche  transfor¬ 
mée  en  raie  rouge  par  l’excitation  répétée  établit  qu’à  l’occasion  cette 
dernière  triomphe  de  l’inexcitabilité  primitive  des  dilatateurs  et  permet, 
en  conséquence,  de  différencier  V inexcitabititè  retative  de  Vinexcitabilité 
définitive.  Quant  aux  réactions  nulles,  elles  peuvent  en  principe  résulter 
d’une  excitabitité  égaie  ou  d’une  inexcitabititè  absolue  des  dilatateurs  et 
des  constricteurs.  L’abolition  des  deux  réflexes  vaso-moteurs  en  certains 
points  du  tégument  de  sujets  qui  présentent  par  ailleurs  des  réactions  dé¬ 
biles  ou  incertaines  constitue  un  argument  d’un  certain  poids  à  l’appui  de 
la  seconde  de  ces  hypothèses.  Les  effets  de  l’excitation  répétée  établis¬ 
sent,  d’autre  part,  le  caractère  parfois  relatif  de  l’inexcitabilité  et  disso 
cient  du  même  coup  la  part  que  prennent  respectivement  à  sa  genèse  les 
dilatateurs  et  les  constricteurs. 

En  d’autres  termes  et  en  cas  d’effets  positifs,  le  frottement  léger  détruit 
momentanément  l’équilibre  entre  actions  dilatatrices  et  constrictives, 
équilibre  qui  détermine  sans  doute  en  grande  partie  la  teinte  intermédiaire 
entre  h‘  rouge  et  le  blanc  jaunâtre  de  la  peau  normale.  Le  déséquilibre 
ainsi  réalisé  résulte  plus  souvent,  semble-t-il,  de  la  production  du  réflexe 
dilatateur  que  de  celle  du  réflexe  constricteur.  En  tout  état  de  cause, 
l’un  et  l’autre  de  ces  réflexes  se  localisent  strictement  à  la  zone  excitée. 
La  diffusion,  nulle  dans  le  sens  longitudinal,  est  très  discrète  dans  le  sens 
transversal.  Les  variations  régionales,  la  sensibilité  inconstante  et  res¬ 
treinte  à  l’excitation  répétée, au  froid,  l’insensibilité  à  la  chaleur,  à  l’adré¬ 
naline,  à  la  cocaïne,  la  persistance  après  la  sympathectomie  fémorale  cons¬ 
tituent  autant  de  caractéristiques  de  ces  réflexes. 

Contrairement  à  l’excitation  électrique  du  sympathique  cervical,  l’ex- 
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citation  mocanifiue  lôgère  met  en  relief  l'excitabilité  des  dilatateurs  et, 
parfois,  celle  des  constricteurs. 

bes  perl.urbations  <ln  réflexe  dilatateur  (e.xagération,  faiblesse,  aboli- 
ti'ui)  n’ont,  ([u’une  irni)ortarice  très  rclat.ive  pour  le  diagnostic  étiologi([ue. 
fl  y  a  incontestablement,  des  signes  jilus  surs  de  méningite  ou  de  fièvre 
typhoïde  ([ne  les  raies  de  Trousseau  ou  de  Bouchard,  raies  qui  font,  defaut 
ilans  <’ertaines  infections  méningées  ou  ty]»hi(pies  et  se  trouvent  eu  tant, 
'l'aut.res  c.irconstanc.es  morbides  bien  ou  mal  définies,  l.a  faiblesse  du  ré- 
llexe  vaso-ililatabnir  m;  const.it.ue  pas  un  recours  sensiblemeid,  plus  pré¬ 
cieux  iiour  le  déi)istage,  de  la  t,ul)('rculose  f)U  de  la  lèpre.  Son  abolition  ne 
vaut  ])as  davanl.age  ])our  celui  (h;  l’ankylostomiase.  Le  réfle.xe  constric¬ 
teur  lu!  fournit,  jias,  comme  de  raison,  de  ])récisions  ])lus  grandes  sur  la 
i,  lépreuse,  syi)hilil iepu*  ou  autre  —  des  altérations' 


.V  vrai  dire,  rinté-rèl,  ]irinci])al  sinon  uni([U(^  (hîs  lroubh;s  réftexes  dont, 
nous  nous  occupons,  c’est,  de  nnd.t  re  en  évid(mc(i  des  ])ert  urbat  ions  du 
sym])at  hiqui;  des  pol.it.s  vaisseaux  cutanés,  (’.omjite  tcjui  de  la  forme,  d(! 
la  I  f)])ogi'aphic,  de  la  dur('‘(i  (d,  de  l’origine  d(‘  ces  jicrt  ui'bal  ions,  il  dcvieid, 
légilinn:  d(!  les  regarder  comme  autant,  de  tlussijinpalliies  v(mHinolric(>s 
'Ji‘néralis(-(>s  ou  loralisérs  {si'uinenliiires  ou  non),  moKosijmpUiinnliqties  ou 
,  d’origine  lnpliiqiic,  luberrnieiise, 


La  valeur  sémiologi([n(î  d(i  ces  dyssym])al  lues  vari(',  bien  (mtendu,  sni- 
vanl,  leur  type  clini([U(!  (d,  hî  degré  de  certitude  avec  le<[uel  il  est  permis 
'l’aflinucr  leur  ('xist.cmce. 

L’ident  ification  des  anomalies  i)ar  excès  ou  itar  dél’aut,  du  réflexe  dila- 
latenr  im])li(iue  une  api)réciat.ion  (piant  it al  ive  non  toujours  exempte 
d’(!rrcur.  Il  ('sl,  (dair,  jiar  ex(nniile,  ([ini  l’on  ne  saurait  jiarh'r  de  djissijin- 
lialhiii  (lildlnloin’  par  c.rcè.s  (piand  l’exagérai.ion  dudil  n'd'Ie.xe  n’est  i)as  géne- 
'’alisé(î  ou  n’est,  lias  local isc(^  à  d(;s  régions  où  les  réaidions  érythémateuses 
t,  faibles.  Il  n’y  a  jias  davantage  id ,  pour  des  motifs  iden- 
•  drlniil  <[uand  l’ari’aiblissemcid,  ou  l’abolition  du 
î  l'cflexe  ne  smd,  jias  soit  généralisés,  soit,  localisés'  à  des  régions  m’i 
les  réact.ions  érythémateuses  sont,  normalement,  fortes.  De  toute  façon, 
la  persisi.ance  du  l.y]te  réact.ionnci  donne  plus  de  siïridi’'  au> 
et  la  iircsence  d’autres  troubles  sympat hiipics  engendiv  de 
vcgél.alifs  dont  la  signilication  déjiasse  nat iirellcmeid,  celle  d 
l-ituanls. 

Avec  les  dussipnpalhies  ronslrirlrires  qrnrralisrex  ou  pavUrUrs,  les  choses 
s^'inl,  ])lns  simi»lcs  id.,  seule,  la  détermination  de  hnir  origine,  surri’male  ou 
'a>n,  peut,  comjiorler  des  dillicultés.  La  iirovenance  surrénale  qui  s’ex])li- 
'pie  de  manière  on  ne  lient,  iilus  sat.isfaisanl.e  par  le  grand  dévelopiiement 
'les  plexus  sympal.hi([nc.s  de  la  médullaire  comme  par  leur  al,l,eint.e  pres- 
'pie  inévitable  an  cours  de  la  lyse  caiisulaire  résulte  nat undh'inenl.  et, 
avec  une  gi'ande  probabilité,  de  rexistencc  concomitante  d’un  tableau 
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plus  ou  inoiiis  net  irinsul'l'isaricc  siirronalo.  Mais,  mémo  dans  coLlo  ovcn- 
liialilo,  (•('  ([uo  mol  on  ôvidotioo  la  raio  (1(^  Scr^;onl.,  o’osl  la  j>arl.ici])ali()n 
du  symi)al  lii(pi(î  au  syndroino,  addisonion  ou  non,  de  rinsullisanoo  ca])- 
sulairo.  Son  oxislonoo  dans  la  solôrodormio  olal.lil  la  rôalilô  d’un  olôrnoid, 
v(‘î^ol  alir  dans  oollo  dysli'o]dii(!  dotd,  Ja  naliiro  a  susoilo  lard,  do  Iravaux 
cl  d’Iiypol  licHos.  l.a  dysolii'omio,  l’aococyanoso,  racrosynoo])(!  parhud,  du 
l'oslo  dans  lo  môme  sons.  Il  y  a  ])lus  ;  si  l’on  i>oul  ol  l’on  doil  disoul(U' 
l'oriffiiKi  suiTonal(!  do  la  lipmo  Idanclio  ffouoraliséo  do  oorl.ains  solorodor- 
micpios,  la  (pioslion  no  so  )ioso  pas  à  ])ropos  do  la  li),mo  IdanclKi  .so>,un(Mitaii-(! 
do  la  plipiaii  dos  solorodormi([uos. 

1  )ans  un  auli'o  ordre  d'idées,  la  dyssympalluo  oonsi  riolrioo  sof'monlairo 
dos  sy])lulilii[uos  ol  dos  l(’']irou.\  nud,  ou  lumière  dos  modiliralious  pai'lois 
dui-alilos  d('  corlainos  ]iarlios  du  syni]iallui(u(!  vasculain^  d(!  la  peau.  La 
rré.piom-o  ol  rim]H)rlan.o  d.'s  i.orlurl.alions  api.orloos  i)ar  la  loi.ro  au 
loiriiiic  dos  rélloxos  oulanos  vaso-moloiirs  u'osl  ]ias  nial.l.!  ol  l(‘  oaraol on;, 
mainlos  lois  s.^gmonlairo,  do  oos  iioiiurlialious  in(‘i-il(.  sans  nul  doul(;  d’èl  ro 
ra]i])rorli('‘  du  cararloro  j.lus  ou  moins  iiollomoîil  mé‘lam(’‘ri(iuo  d’im  oor- 
laiiL  nombi'o  d’aulros  dyssym])al  lues  li''].rousos,  syplulili.jiios  ou  do  naluro 
om  oro  iudérl.u'iuiuoo. 

Lu  doliors  do  leur  ovouliiollo  valeur  soiuioloffi.pio,  la  dissociai  ion  d(! 
l  oxoilal.ililé  dos  .lilalalours  ol  d..s  cousl  ricl.mrs,  rim.xcÜ al.ilil é  dos  uns 
ol  dos  aul  ros  l'ousl  il  nord  dos  l'ail  s  di;,oios  do  romar.pio  du  poinl  d(;  vue  do 
la  ].al  liolo},d(!  youiéu-alo,  d(.  mémo  ipio  les  varialious  ro^ioiialos  do  l’oxcila- 
liilih''  dos  (lilalalours  uo,  laissoid  jias  do  couslilmu'  un  l'ail  iidoi'ossaid,  ]iour 
la  j.l.ysiolo-io  nouro-capillairo. 

Los  (■onsid(''i’al  ions  ol  les  fails  sur  los(piols  ollos  la'posonl  suilisoid, 
croyons-nous,  à  Juslil'ior  le  recours  à  l'oxploral  ion  dans  les  divorsosj.ar- 
lios  du  loi,mmoul  oxiorno  dos  r(■^l('.xos  vaso-molours  ])ro\’0([U(''S  pai-  l’oxci- 
I  al  ion  m(''caui(iuo  l('■^foro. 
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Nous  croyons  intéressant  de  rapporter  l’étude  anatomo-clinique  de  ma- 
nil’estations  nerveuses  d’allure  fonctionnelle,  observées  chez  un  chien  au 
cours  d’une  anémie  expérimentale  et  dont  l'évolution  s’effectuait  paral¬ 
lèlement  à  la  mise  en  œuvre  de  la  technique  anémiante. 

Le  chien  L  V,  adulte,  pesant  11  kgr.  800,  a  été  soumis  du  12  janvier  au 
h  mars  1932  à  une  technique  d’anémie  expérimentale  sur  laquelle  nous 
reviendrons.  Rapidement,  en  dix  jours,  une  anémie  accentuée  a  été  ob¬ 
tenue  :  les  globules  rouges  ont  baissé  de  7.940.000  à  2.320.000  par  milli¬ 
mètre  cul)e  ;  le  taux  de  l’hémoglobine  (pour  100  grammes  de  sang)  a 
baissé  de  17  gr.  (5.5  à  5  gr.  82  (méthode  spectroscopique).  Le  nombre 
des  leucocytes  et  la  valeur  globulaire  n’ont  subi  qu'une  légère  modifica¬ 
tion,  12.400  au  lieu  de  13.200  et  24,67ia|j.  gr.'  au  lieu  de  24,  75ij.(a  gr.  Le 
poids  a  diminué  de  700  grammes.  Par  ailleurs,  l’animal  ne  présentait  rien 
d’anormal.  Le  tableau  et  le  graphique  ci-joints  résument  les  résultats  des 
examens  quotidiens. 

Au  L5®  jour  dans  la  matinée,  alors  que  la  réparation  sanguine  s’effec¬ 
tuait  assez  régulièrement  quoique  lentement,  l’animal  qui  semblait  souf¬ 
frir  beaucoup  (d’après  l’intensité  des  cris),  présenta  pour  la  première  fois 
Une  paralysie  des  deux  pattes  postérieures,  dont  le  début  fut  tout  à  fait  bru- 
tul.  La  paraplégie  est  localisée  au  train  postérieur,  mais  prédomine  aux 
extrémités.  La  flaccidité  est  très  marquée.  Le  chien  ne  peut  marcher 
qu’en  se  traînant  à  l’aide  des  membres  antérieurs.  La  queue  reste  mo¬ 
bile.  Les  réflexes  tendineux  sont  conservés  mais  très  diminués.  Les  ré¬ 
flexes  plantaires  sont  indifférents.  La  recherche  des  troubles  sensitifs 
montre  une  anesthésie  à  la  douleur  provoquée  par  la  pression,  la  torsion 
ou  la  piqûre  des  extrémités.  Il  semble  exister  un  certain  degré  d’hyperes¬ 
thésie  au  niveau  des  cuisses.  L’animal  refuse  de  s’alimenter.  On  ne  cons¬ 
tate  pas  de  troubles  urinaires  (urines  normales,  foncées,  800  cc.  par  24  h.). 
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Par  contre,  il  faut  souligner  l’absence  de  selles  et  l’émission  de  caillots 
par  l'anus. 


CIIIF.N  î.\- 


Le  lendemain  les  douleurs  spontanées  se  sont  calmées,  l’animal  ne 
souffre  que  lorsqu'on  le  mobilise.  Il  parvient,  lorsqu’on  l’y  incite,  à  mar¬ 
cher  sur  scs  pattes  antérieures,  maintenant  en  l’air  son  train  postérieur 
qui  pend  flasque  et  insensible  L’examen  neurologique  n’est  pas  modifié. 
Le  refus  de  s’alimenter  et  l’absence  de  selles  persistent.  A  la  fin  de  l’exa¬ 
men  on  note  un  réveil  des  douleurs  durant  plusieurs  heures. 

Le  jour  suivant  le  chien  ne  semble  plus  soufl’rir  spontanément.  La 
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paralysie  reste  stationnaire.  Il  a  pris  un  demi-litre  de  lait.  Urines  nor¬ 
males  (pas  d’albumine,  de  pigments,  d’oxyhémoglobine).  Toujours  pas 
de  selles. 
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Le  4®  jour  de  la  paralysie,  celle-ci  commence  à  régresser  :  une  des 
pattes  postérieures,  la  droite,  appuie  sur  le  sol,  très  légèrement  il  est 
vrai.  Pas  de  douleurs  spontanées.  L’animal  a  pris  de  la  soupe,  du  cœur  de 
mouton  et  a  émis  une  selle  abondante. 

Le  lendemain  les  progrès  continuent  :  les  deux  pattes  appuient  sur  le  sol 
mais  restent  flasques  et  inertes.  Seules  les  extrémités  deviennent  froides, 
anesthésiées.  Les  réllexes  paraissent  moins  diminués.  Il  s’alimente  mais 
assez  mal. 

On  reprend  alors  les  saignées,  l’anémie  s’étant  améliorée  un  peu  entre 
temps.  Lors  de  la  première  mise  en  place  de  l’animal  sur  la  gouttière,  où 
il  est  maintenu  ])our  la  saignée,  la  traction  des  pattes  provoque  un  ré¬ 
veil  des  douleurs  spontanées  qui  persistent  plusieurs  heures.  Il  en  est  de 
même  le  lendemain,  les  douleurs  disparaissant  pendant  la  nuit. 

Les  saignées  suivantes  sont  effectuées  en  évitant  toute  traction  sur  les 
pattes  postérieures  ;  les  douleurs  ne  réapparaissent  plus.  La  paralysie 
cesse  de  régresser  et  semble  devoir  s’aggraver.  On  voit  se  constituer  une 
amyotrophie  très  marc[uée  des  membres  postérieurs.  Les  segments  dis¬ 
taux  sont  toujours  anesthésiés. 

Saignées  les  deux  jours  suivants.  La  paraplégie  continue  à  s’accentuer. 

On  arrête  les  spoliations  sanguines  le  21®  jour.  Ace  moment  l’anémie 
est  considérable.  La  paraplégie  a  atteint  lors  de  celte  rechute  un  degré 
nettement  plus  accentué  que  lors  de  sa  première  poussée.  L’animal  ne 
se  déplace  pas  seul  et  si  on  le  traîne  il  ne  peut  soulever  son  arrière  train. 
La  flaccidité  est  absolue  et  les  réllexes  sont  presque  complètement  abo¬ 
lis.  Il  n’y  a  pas  de  douleurs  spontanées,  mais  une  légère  traction  sur  la 
racine  des  cuisses  suffit  à  les  réveiller. 

Une  amélioration  suit  la  réparation  de  l’anémie.  C’est  ainsi  que  6  jours 
plus  tard  (trentième  jour  de  l’expérience)  la  marche  est  redevenue  pos¬ 
sible.  Mais  l’anesthésie  des  segments  terminaux  persiste  de  même  que 
l’hyperesthésie  des  cuisses.  L'animal  semble  être  très  sensible  au  froid. 
L’amyotrophie  reste  aussi  marquée. 

Quatre  jours  plus  tard  les  saignées  sont  reprises  alors  que  la  para¬ 
plégie  est  presque  guérie,  l’anémie  reste  cependant  assez  marquée. 
L’amyotrophie  persiste;  il  en  est  de  même  des  troubles  de  la  sensibilité. 
Les  réllexes  sont  réapparus. 

Le  trente-septième  jour,  vers  la  fin  de  cette  troisième  série  de  sai¬ 
gnées  quotidiennes,  le  chien  reste  assis  et  présente  une  démarche  in¬ 
certaine  lorsqu’on  le  force  à  se  mouvoir. 

Le  lendemain  il  reste  étendu,  paraît  inc|uiet,  agité,  se  ])laint,  peut  à 
peine  se  tenir  sur  ses  pattés.  Ces  troubles  s’améliorent  à  nouveau  lors  de 
l’interruption  des  saignées. 

Le  quarante-neuvième  jour  on  commence  une  4*  série  de  saignées  qui 
entraîne  la  mort  au  cinquante-cinquième  jour,  alors  que  l’animal  n’avait 
pas  été  saigné  depuis  deux  jours.  L’anémie  était  très  marquée  surtout 
au  point  de  vue  de  l’hémoglobine  (hématies  3.(540.000,  hémoglobine 
4  gr.  48,  leucocytes  30. (XX)  et  valeur  globulaire  très  basse  13,40|aia  gr  ) 


D'Ai.i.rnii  foa-ctioxseu.i-:  cm:/,  i.i:  ciircx  r,7r, 

En  résumé  il  s’agit  d’un  chien  qui  a  présenté  au  cours  d’une  anémie 
expérimentale  une  paraplégie  évoluant  parallèlement  aux  saignées.  La 


paralysie  est  survenue  li'és  tôt,  dès  le  (piinzième  jour,  alors  (pie  la  perle 
de  sang  était  de  1  kgr.  270,  les  saignées  étant  interromimes  depuis  cin([ 
.jours. 

Son  amélioration  après  la  cessation  des  saignées  et  sa  réapparition  au 
cours  de  celles-ci,  semblent  inqioser  une  relation  de  cause  à  ell'et  d’au- 
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lantplus  ([lie  l'on  n’a  jamais  pu  conslaler  le  mointlre  phénomène  infec¬ 
tieux  che/.  cet  animal. 

L’étude  anatomique  faite  par  le  1)''  Ivan  Hertrand  a  permis  de  consta¬ 
ter  l'intégrité  de  la  moelle  et  des  racines  corres])ondantes  comme  en 
témoignent  les  coupes  ci-contre. 

L’homologie  nous  paraît  donc  réelle  avec  les  accidents  nerveux  obser¬ 
vés  chez  l’homme  après  les  grandes  déperditions  sanguines,  spéciale¬ 
ment  après  saignée  comme  dans  les  cas  de  Clovis  Vincent  et  Darquicr, 
de  Foix,  de  Lhermitte.  etc...  Ils  ont  été  étudiés  récemment  dans  les 
deux  thèses  de  R.  Worms  (1)  et  de  M.  Pervès  (2),  ((iii  contiennent  toute 
la  bibliographie  correspondante. 

Nous  tenons  à  signaler  à  ce  point  de  vue  l’intérêt  (|ue  présente  la  mé¬ 
thode  d’anémie  expérimentale  enqjloyée  ici  et  qui  a  déjà  été  décrite  dans 
la  thèse  de  l’un  d'entre  nous (3).  Des  saignées  quotidiennes  d'abondance 
moyenne  (1,5  %  du  poids  du  cor|)s)  sont  effectuées  asepliquement  par 
jionction  du  cœur  (ventricule  gauche).  Pendant  toute  la  durée  de  l'expé¬ 
rience  l'animal  est  soumis  à  un  régime  alimentaire  lixe  et  simple  ;  soupe 
de  viande  avec  légumes  et  pain.  Enfin  aucune  anesthésie  n’est  nécessaire. 
Nous  sommes  ainsi  à  l’abri  des  criti(|ues  adressées  aux  méthodes  de  dé¬ 
globulisation  par  les  toxi(|ues  ;  ceux-ci  peuvent  en  ell’el  |)rovoquer  des 
lésions  dans  dilïérents  organes  et  rendre  assez  malaisée  l’interprétation 
des  résultats  parfois  obtenus.  Ceci  est  particulièrement  frappant  dans  les 
essais  de  reproduction  expérimentale  des  syndromes  neuro-anémi- 
([ues. 

Cependant  nous  tenons  à  faire  remar([uer  (pie  cette  technique  n’agit 
sans  doute  ([ue  par  l’intervention  d’un  facteur  inconstant.  Aucun  trouble 
nerveux  du  même  ordre  n’a  été  observé  chez  d’autres  animaux  maintenus 
anémiques  durant  de  longs  mois,  tel  le  chien  IV  pesant  K)  kgr.  300  (|ui 
a  perdu  en  7  mois  10  kgr.  010  de  sang  Rien  d'autres  animaux  ont  été 
anémiés  à  un  degré  plus  man[ué  (juscpi’à  1.700  000  hématies  et  3  gr.  41 
d’hémoglobine,  chienne  LXIV)  sans  faire  de  paralysies. 

La  valeur  globulaire  a  été  une  des  j)lus  fortes  observées  au  cours  de 
nos  anémies  par  spoliation  (24,07iAagr.  lejour  de  l'intciTuption  des  sai¬ 
gnées.  mais  seulement  20,50;/.;/.  gr.  le  jour  de  l’apparition  de  la  para[)légie). 
D’ailleurs  la  même  chienne  LXIV  a  présenté  une  valeur  globulaire  à 
27,07  [/.;/.  gr. 

Lue  dizaine  d(^  dosages  de  l’acide  lacti(|ue  sanguin  ont  montré  une 
légère  élévation,  comme  dans  d’autres  cas  d’anémie  et  ne  semblent  j/as 
j/résenter  d’intérêt  spécial. 

Il  est  par  contre  très  im|)ortant  deremar(|uer  (|ue  leebien  LV  a  réparé 


(I)  H.  WiiiiMs.  1,1'^  iicriilcnls  ll(■|■v(■ll\  aux  (le  ’llirsc 

/■///<■  Piiris 

l'J)  M.  I’i:ii\ i- s.  ( ■.iiiitriliiil iipii  à  l'rliKlr  (1rs  iirridriils  iiri-vriix  (•(insc'Tiil ils  aux  (l('!prnli- 
liaiis  saiiriiiars.  ’Tlirsi'  iiinlcriiic  Tnulitiisc,  I '.lli I - 1 '.II!'.’ . 

(.'))  M.  \'.  Siar.\i/.\.  I  !(■  la  l■('■^fl''rll'■r•al  ian  sa]if;i]iMr  dans  l'arHaiii/p  iiroloiif.a'M'  r\|i(’'riirirri- 
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très  mal  ses  pertes  sanguines  spécialement  au  point  de  vue  de  la  l'orma- 
tion  de  l’hémoglobine.  La  régénération  de  celle-ci  n’a  produit  en  efl'et 
dans  les  d  (|uinzaines  successives  que  les  chiffres  de  36  gr.  .'iO,  25  gr.  (Sti 
et  11  gr.  61  d’hémoglobine  au  lieu  de  5.-1  gr.  53,  47  gr  94  et  42  gr.  40 
(valeurs  moyennes  pour  un  chien  de  même  poids  déduites  de  l’ensemble 
de  nos  expériences).  Seul  ce  facteur  nous  paraît  devoir  être  retenu. 

Cette  observation  nous  semble  susceptible  d’être  le  point  de  départ  de 
nouvelles  recherches  et  c’est  à  ce  titre  qu'il  nous  a  paru  intéressant  de 
la  publier. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  PARIS 

Séance  du  â  mai  1933 


Présidence  de  M.  CLOVIS  VINCENT 


SÉANCE  DU  4  MAI  1933 
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Correspondance . 

Le  secrétaire  général  donne  la  connaissance  : 

1°  D’une  lettre  de  M.  Waldemiro  Pires  remerciant  la  Société  de  sa  nomi¬ 
nation  de  membre  correspondant  étranger  ; 

20  D’une  lettre  de  M.  Hrun  (de  Zurich),  qui  pose  sa  candidature  à  une 
place  de  correspondant  étranger  ; 

30  D’une  lettre  de  M.  Stacker  (d'Omsk)  adressant  ses  sentiments  de 
vives  condoléances  à  la  Société  à  l’occasion  de  la  mort  de  Dabinski  ; 

4°  De  l’envoi  d’un  article  de  M.  Boschi  consacré  à  la  mémoire  de  Ba¬ 
binski  . 


Don.  Subventions. 

Le  trésorier  a  reçu  un  don  anonyme  de  mille  francs  (A.  G.) 


La  Société  a  reçu  avis  d’une  subvention  do  dix  mille  francs  accordée 
par  le  conseil  municipal. 


La  société  a  reçu  avis  d’une  subvention  de  cinq  mille  francs  qui  lui 
est  attribuée  par  la  Caisse  des  recherches  scientifiques. 


COMMUNICATIONS 


A  propos  du  procès-verbal.  Paralysie  du  sciatique  poplité  externe 
consécutive  à  une  éruption  purpurique.  Anesthésie  diffuse  des 
membres  inférieurs  avec  aréflexie  pilomotrice,  par  M.  Andui':- 
Tiiomas. 

Au  cours  de  la  dernière  séance  de  notre  société,  M.  Alajouanine  et 
Thurel  ont  présenté  une  malade  atteinte  de  paralysie  du  sciatique  poplité 
externe  à  la  suite  de  purpura.  A  cette  occasion  j’ai  mentionné  une  obser¬ 
vation  très  comparable,  qu’il  me  paraît  intéressant  de  rapporter  aujour¬ 
d’hui  avec  plus  de  détails.  La  présence  de  troubles  de  la  sensibilité  et  de 
niodifications  des  réflexes  sympathiques  dans  un  territoire  beaucoup 
plus  vaste  que  celui  de  la  paralysie  motrice  me  paraît  de  nature  à  éclai¬ 
rer  la  pathogénie  de  tels  accidents. 

Il  s’agit  d'une  femme  ûgée  de  60  ans  qui  est  venue  me  consulter,  il  y  a  environ  deux 
ans,  pour  une  paralysie  incomplète  du  membre  inférieur  droit.  Elle  steppe  ;  lorsqu’elle 
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est  assise  sur  un  siège  suffisamment  élevé  afin  que  les  jambes  restent  pendantes,  la 
pointe  du  pied  droit  tombe  plus  bas  que  celle  du  pied  gauche  et  elle  est  déviée  légère¬ 
ment  en  dedans  ;  c’est  le  pied  varus  é(iuin.  Le  pii^d  ne  piurt  être  relevé  ni  porté  en  dehors. 
On  se  trouve  donc  en  présence  d’une  paralysie  des  muscles  jambier  antérieur,  extenseur 
commun  des  orteils, extenseur  propre  du  gros  orteil,  péroniers  latéraux,  pédieux, Jc’est-à- 
■dire  de  tous  les  muscles  innervés  |)ar  le  sciatiqiu!  iioplité  externe. 

Tous  les  autres  muscles  de  la  jaml>e,  et  du  [ded  se  eomiiorleni  normalement,  ainsi, 


■que  les  muscles  d(^  la  cuisse.  Le  un  mbie  inli'ii(  tr  gaucl](!  ne  présente  aucune  trace  de 

Les  réflexes  tendineux  sont  égaux  (réflexes  patellaires,  réflexes  achilléens)  ;  le  réflexe 
plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés  avec  une  assez,  grande  vivacité. 

Los  muscles  paralysés  sont  légèniment  atrophiés,  la  s(!eoussc  musculaire  mécanique 
est  relativement  forte  et  assez  brus(pje  pour  le  jambier  antérieur,  moins  forte  et 
jilus  lente  pour  les  extenseurs  et  les  péroniers  latéraux. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  affectent  une  disposition  assez  particulière.  L’hypo- 
esthésie  et  l’anesthésie  pour  les  sensibilités  superficielles  (tact,  pi(ihre,  chaud  et  froid) 
débordent  de  beaucoup  le  domaine  du  sciatique  poplité  externe. 

La  sensibilité  est  altérée  sur  les  deux  membres  inférieurs  ;  la  malade  s’en  est  rendu 
compte,  elle  dit  sentir  à  travers  du  coton.  L’exploration  avec  la  pointe  de  l’aiguille 
montre  que  l’anesthésie  ou  l’Iiyjioesthésie  très  marquée  couvrent  la  face  antéro-externe 


Sl':Ai\CJi  J)U  4  MA!  11:^4 


OSI 

des  jambes,  eu  fraude  partie  la  face  dorsale  des  pieds,  le  tiers  externe  de  la  tare  anté¬ 
rieure  des  euisses,  leur  face  externe, la  face  postérieure  des  cuisses  et  des  jambes  ,  sauf 
le  boi'.l  inlernî.  bi  s  ui àbilité  plantaire  n’est  pas  troublée.  Sur  le  tronc  et  les  membres 
Supérieurs  la  sensibilité  est  respectée,  sauf  au  niveau  de  (pielques  Ilots  isolés  (tronc), 
sur  lesquels  il  y  aura  lieu  de  revenir. 

Los  sensibilités  spéciales  sont  respectées.  Aucun  trouble  visuel.  Ouïe  normale. 

Si  l’atrophie  et  la  paralysie  restent  limitées  aux  muscles  innervés  par  le  sciatique  po¬ 
plité  externe  droit,  la  musculature  est  en  frénéral  très  peu  développée,  la  malade  a 
toujours  été  très  maif're,  mais  l’omaciation  s’est  beaucoup  développée  dans  le  courant 
des  six  dernières  semaines. 

La  peau  est  sèche  et  squameuse  sur  le  tronc,  sur  les  membres  inférieurs,  davantasçe 
Sur  ceux-ci.  Aucune  moiteur  de  la  face  plantaire  des  deux  pieds,  bien  que  la  tempéra¬ 
tures  extérieure  fût  particulièrement  élevée  le  jour  de  l’examen;  les  mains  étaient  au 
contraire  humides. 

La  peau  est  tachetée  de  placards  couleur  chamois  plus  ou  moins  étendus,  répartis 
sur  les  membivrs  inférieurs  et  sur  le  trône;  par  places  des  cicatrices  fortement  en  retrait, 
comme  si  le  derme  avait  été  sectionné  à  l’emporte-pièce  ;  enfin  sur  la  face  externe  des 
cuisses,  sur  le  tronc,  quelques  grosses  escarres  sèches  s’enchatonnant  profondément 
dans  le  tégument. 

I.’ensemble  de  ces  altérations  tégumentaires  donne  bien  l’impression  que  cotte 
femme  vient  de  subir  une  infection  purpurique  et  nécrotique. 

Sujette  aux  congestions  pulmonaires,  revenant  avec  une  très  grande  fréquence  de¬ 
puis  plusieurs  années,  elle  fut  prise  au  mois  d’avril  1930  — •  notre  examen  fut  pratiqué 
le  21  juin  de  la  même  année  -  -  d’une  crise  congestive  relativement  plus  forte  que 
d’habitude.  C’est  dans  le  décours  de  cette  poussée  congestive  qu’elle  fut  prise  de  dou¬ 
leurs  généndisées  assez  vives  avec  un  sentiment  général  d’impotence  qui  la  réduisirent 
fl  l’immobilisation  complète.  (La  malade  avait  toujours  été  une  rhumatisante  et  avait 
subi  è  plusieurs  reprises  des  fluxions  articulaires  très  [)énibles  dont  elle  a  conservé 
<îueli|ues  déformations  an  niveau  dos  articulations  phalangiennes  et  métacarpopha- 
langiennes.) 

Les  membres,  le  tronc,  la  face  ôtaient  simultanément  envahis  par  un  œdème  très 
intense, le  doigt  laissait  à  la  pression  des  quatre  membres  un  godet  profond.  La  partie 
inférieure  du  cori)s  et  les  membres  inférieurs  se  couvraient  de  taches  purpuriques  nom¬ 
breuses  formant  par  jdaces,  si,  l’on  s’en  rapporte  aux  pigmentations  actuelles,  des  pé¬ 
téchies  étendues  et  même  de  vastes  echymosos.  La  température  s’était  élevée, 
niais  elle  ne  dépassa  pas  3H“  et  elle  ne  persista  d’ailleurs  que  quelques  jours.  L’œdème 
disparut  assez  rapidement,  et  c’est  au  moment  de  la  résorption  de  l’infiltration  muscu¬ 
laire,  articulaire,  légunientaire  que  la  malade  s’aperçut  qu’elle  ne  pouvait  plus  re¬ 
lever  son  pied  droit. 

La  congestion  pulmonaire  avait  complètement  cédé  et  par  la  suite  la  res])iration 
devint  plus  libre  qu’elle  ne  l’avait  jamais  été  depuis  longtemiis. 

Ni  sucre  ni  albumine.  Le  cœur  s’est  toujours  bien  comporté.  Les  digestions  furent 
pénibles  inindant  quelques  jours,  mais  pas  d’ictèni  au  cours  de  cette  (Tisi*  ;  la  malade 
signale  qu’il  y  a  quelques  années  elle  fut  .soignée  pour  un  ictère  qui  a  duré  plusieurs 
semaines  et  dont  la  nature  est  restée  iiubVise. 

L’éruption  purpurique  n’a  été  accompagnée  par  aucune  autre  hémorragie  ininiueuse 
ou  viscérale  ;  ni  épistaxis  ni  hémoptysie,  hérnatémè.se,  mélæna  ou  hématurie. 

L’examen  des  viscères  ne  révélait  aucune  anomalie  ;  la  pression  artérielle  était  nor¬ 
male.  A  i)art  la  paralysie  du  pied  droit,  la  malade  ne  se  plaignait  plus  que  d’une  sensa¬ 
tion  générale  de  fatigue. 

l.cs  mouvements  ne  sont  plus  limités,  les  nerfs  de  la  i)oau,  dos  muscles  ne  sont  pas 
douloureux  à  la  pression  ;  le  sciati(]ue  poplité  externe  droit  est  même  moins  douloureux 
'lue  le  gauclu!. 

La  paralysie  du  sciatique  proplité  externe  est  sans  doute  liée  ainsi  que 
les  troubles  de  la  sensibilité  au  purpura  qui  a  évolué  comme  un  purpura 
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rhumatoïde.  La  localisation  de  la  paralysie  dans  les  muscles  innervés  par 
un  même  nerf  laisse  supposer  qu’il  a  dû  être  englobé  dans  un  hématome; 
il  est  possible  que  les  muscles  eux-mêmes  aient  été  la  siège  d’bémorragies, 
mais  la  première  hypothèse  reste  la  plus  vraisemblable. 

La  même  hypothèse  ne  peut  s’appliquer  aux  troubles  de  la  sensibilité 
qui  sont  beaucoup  plus  étendus  et  bilatéraux,  dont  la  topographie  ne 
répond  ni  à  une  distri  bution  strictement  radiculaire,  nia  une  distribu¬ 
tion  périphéri((ue.  L'aréflexie  pilomotrice,  c’est-à-dire  l’absence  de  chair 
de  poule  dans  les  territoires  anesthésic|ues,  implique  la  participation  des 
fibres  sympathiques  et  permet  d’affirmer  que  les  nerfs  ont  été  atteints  au- 
dessous  de  la  coalescence  des  racines  et  des  rami  communicantes.  Il  est 
logique  d’admettre  que  les  fibres  sensitives  et  les  fibres  sympathiques 
ont  été  lésées  au  niveau  de  leurs  terminaisons  dans  la  peau,  par  les 
hématomes  sous-cutanés. 

Le  rôle  des  hématomes  sous-cutanés  paraît  spécialement  démontré  sur 
le  tronc  où,  au  niveau  d’anciens  foyers  de  sufl’usion  sanguine,  il  existe 
une  anesthésie  ou  une  hypoesthésle  marquée,  en  même  temps  que  le 
réflexe  pilomoteur  y  fait  complètement  défaut. 

Si  l’intervention  du  système  nerveux  a  été  admise  par  divers  auteurs 
dans  la  pathogénie  du  purpura,  les  hémorragies  peuvent  être  à  leur  tour 
rendues  responsables  des  quelques  accidents  nerveux  du  type  périphé¬ 
rique,  comme  dans  le  cas  présent  et  dans  l’observation  que  MM.  Alajoua- 
nine  et  Thurel  on  présentée  à  la  dernière  séance. 


■Volumineux  méningiome  prérolandique  ne  s’étant  révélé  que  par 
des  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne,  f)ai  MM.  ,1.  ItEnRU.x 
(de  Lille)  et  1’.  Martin  (de  UiuxrWra).  (Parailra  ultérieurement.) 


Gliome  frontal  kystique  droit  sans  aucun  signe  de  localisation 

focale.  Intervention  opératoire.  Guérison,  jiar  MM.  IUjcijon-Du- 

VIONEAUD,  SciIAEI  FliR,  DK  MaRTKI.  Ci  GlilI.I.MHVIi;. 

L’absence  de  tout  signe  délocalisation  avec  une  volumineuse  tumeur 
du  lobe  frontal  droit  mettant  en  lumière  l’importance  de  la  ventriculo- 
graphie,  l’importance  du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  et  son 
évolution  rapide  qui  militaient  en  faveur  d’une  tumeur  de  la  loge  posté¬ 
rieure,  sont,  en  dehors  des  bons  résultats  consécutifs  à  l’acte  opératoire, 
les  raisons  qui  nous  ont  incités  à  vous  montrer  cette  malade  : 

Dcm.  Renée,  2t  ans,  est  adressée  à  l’un  de  nous  le  ir,  janvier  10,33,  par  le  D'  Rocliou- 
Uuvigneaud,  avec  l'cxainen  oculaire  suivant  :  stase  papillaire  extrêmement  marquée, 
bilatérale,  à  prédominance  pauclic.  Acuité  visuelle  do  I  à  droite,  des  2  /3  à  gauche. 

Cette  jeune  femme  a  commencé  à  avoir  des  céplialécs  ii  y  a  ti  mois,  très  pénibles  sur¬ 
tout  au  début,  où  elles  étaient  accompagnées  de  vomissements,  à  localisation  surtout 
frontale  et  aussi  occipitale. 

Depuis  deux  à  trois  mois,  la  vue  a  liaissé  un  peu  et  la  malade  a  des  obnubilations  vi¬ 
suelles.  Elle  se  sent  fatiguée.  Elle  est  devenue  triste  et  son  caractère  a  changé. 


si':a.\(:I‘:  /jt  4  mai  ni:33 
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Intervention  le  18  février  en  position  assise,  anesthésie  locale.  Taille  d’un  volet  fron- 
to-pariétal  droit. 

Les  circonvolutions  de  la  région  préfrontale  apparaissent  étalées  et  pâles.  Une  ponc  - 
tion  exploratrice  en  cette  région  ramène  un  liquide  xanthochromique  se  coagulant 
spontanément.  Incision  corticale  après  électrocoagulation  des  vaisseaux  superficiels. 
A  2  cm.  de  profondeur  environ,  on  pénètre  dans  une  cavité  polykystique  contenant 
une  quantité  abondante  de  liquide  xanthochromique  (GO  cmc.  environ).  L’exploration 
de  cotte  cavité  permet  de  découvrir  sur  sa  paroi  inféro-interne  une  tumeur  d’aspect 
violacé,  molle,  saignante  au  moindre  contact,  pédiculée,  ayant  le  volume  d’une  petite 
noix  (fig.  3).  fin  dehors  de  cette  zone,  les  parois  du  kyste  ne  présentent  aucun  carac¬ 
tère  tumoral.  Ablation  à  l’électro  de  la  tumeur  murale  et  de  la  zone  d’implantation 
jusqu’au  tissu  cérébral  sain.  Hémostase,  drainage,  ferm  dure  du  volet  ostéoplastique. 

Suites  opératoires  normales,  mais  à  la  suite  de  l’intervention  on  voit  apparaître  une 
hémiparésie  gauche  qui  régressera  d’ailleurs. 

L’examen  histologique  de  la  tumeur  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  astrocytome  pro¬ 
toplasmique  très  peu  librillaire  et  très  vasculaire. 

Actuellement,  l’état  do  la  malade  est  très  satisfaisant.  Los  cépli liées  ont  disparu. 
L’hémiparésie  gauche  postopératoire  a  entièrement  rétrocédé.  La  stase  papdlaire  est 
en  régression,  lapapllià  peine  saillante,  mais  encore  très  floue,  avec  de  Toodème 
péripapillaire.  .Acuité  et  champ  visuel  normaux. 

La  malade  se  plaint  seulement  d’une  certaine  dysmnésie.  La  mémoire  parfaite  jadis 
est  moins  bonne  maintenant,  et  la  malade  éprouve  souvent  de  la  liilfieulté  à  évoquer  des 
souvenirs  aussi  biim  anciens  que  récents. 

Sans  insister  sur  les  bons  résultats  opératoires  obtenus  clans  le  cas  pré¬ 
sent,  malgré  leur  valeur  indéniable,  nous  désirons  appeler  l’attention  spé¬ 
cialement  sur  deux  faits  : 

l''  Cette  malade  présentait  un  volumineux  gliome  kysticjue  du  lobe 
frontal  droit  sans  aucun  signe  de  localisation  ;  aucun  signe  pyramidal, 
ataxicjue,  pas  de  désorientation,  aucun  trouble  mental.  Cette  observation 
montre  à  cjuel  point  peut  être  grande  la  tolérance  du  système  nerveux 
central  vis-à-vis  des  tumeurs  infiltrées.  La  ventriculographie  seule  a  per¬ 
mis  une  localisation  locale. 

2”  Le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  que  présentait  cette 
malade,  par  son  intensité,  l’imporlance  de  la  céphalée  et  de  la  stase  pa¬ 
pillaire,  par  son  évolution  rapide,  en  l’absence  de  tout  siège  local,  se 
rattache  beaucoup  plus  à  celui  qui  existe  dans  les  tumeurs  de  la  loge 
postérieure  que  dans  celles  de  la  région  frontale.  L’agrandissement  de  la 
selle  turcique,  et  le  syndrome  infundibulaire  fruste,  conséquence  de 
l’hypertension  intracrânienne  par  dilatation  de  rinfundibulum,  est  éga¬ 
lement  plus  usuelle  dans  les  tumeurs  de  la  loge  postérieure. 


Hémiacrocyanose.  Hyperextensibilité  musculaire  et  atrophie  mus¬ 
culaire  homolatérale.  Association  vraisemblable  d’un  état  orga¬ 
nique  et  de  manifestations  pithiatiques,  pai  Anduk-'I’homas. 

Parmi  les  troubles  vasculaires  qui,  par  leur  topographie  et  leur  asso¬ 
ciation  avec  quelques  autres  symptômes,  semblent  indiquer  l’intervention 
‘lu  système  nerveux  central,  il  y  en  a  dont  l’interprétation  reste  dillicile, 
I,  N"  5,  MAI  1933. 


NEUKOLOfîiyUP,  T. 


45 


socn'rrÉ  ]>]•:  m’j:i{oloc,ie  djc  iwhis 


même  après  une  étude  prolongée  des  malades.  Les  observations  de  cet 
ordre  prêtent  naturellement  à  la  discussion  ;  c’est  pourquoi  il  m'a  paru 
intéressant  de  vous  présenter  cette  malade  qui  réalise  un  syndrome  com¬ 
plexe  à  propos  duquel  il  n’est  aisé  de  proposer  ni  un  diagnostic  ferme  ni 
une  pathogénie  complètement  satisfaisante. 

Simone  R...,  âgée  de  22  ans,  est  suivie  par  nousà  l’hôpital  Sainl-Joseplidepuisle  mois 
d’octobre  1031  pour  dos  troubles  circulatoires  des  membres  gauchos  qui  ont  débuté 
par  la  jambe  et  qui  se  présentent  avec  les  caractères  de  l’acrocyanose  et  aussi  pour  des 
troubles  circulatoires  de  la  face  qui  se  présentent  sous  un  aspect  un  peu  différent. 

Jusqu’au  début  de  l’année  1930  elle  a  joui  d’une  santé  excellente  ;  elle  travaillait 
depuis  l’ôgo  do  13  ans  dans  une  grande  maison  de  coulure  de  Paris  et  elle  y  déployait 
beaucoup  d’activité.  Dans  les  premières  années  on  ne  relève  aucune  maladie  grave, 
une  rougeole  et  une  cocpieluche  bénigne  à  4  et  9  ans.  A  PSgo  de  12  ans  elle  aurait  été 
cependant  soignée  pour  une  anémie  assez  sérieuse  qu’il  conviendrait  peut-être  davan¬ 
tage  de  désigner  sous  le  nom  d’asthénie...  elle  ne  pouvait  alors  soulever  «  sa  fourchette, 
tellement  scs  forces  étaient  diminuées».  En  toutcas,  jusqu’en  1930auoun  troubloeircu- 
laloirc  ne  fut  c.onstalé,  elle  marchait  facilement  et  elle  n’a  jamais  souffert  d’engelures 
ni  dans  son  enfance  ni  à  un  ôg.^  plus  avancé. 

Elle  dut  cesser  tout  travail  en  1930  è  cause  d’une  fatigue  générale  qui  s’était  ins¬ 
tallée  progressivement  depuis  six  mois  ;  les  jambes  auraient  alors  enflé,  les  urines  con¬ 
tenaient  de  l’albumine.  D.ins  .son  atelier  elle  aurait  fait  plusieurschutes  qu’elle  attribue 
à  des  vertiges  cl  à  des  syncopes. 

Elle  se  mit  au  repos,  suivit  un  traitement  et  un  régime  spéciaux  à  cause  de  troubles 
gastro-intestinaux  concomitants.  Une  bronchite  motiva  un  séjour  dans  le  Midi.  A  la 
même  éf)oquo  elle  fut  prise  d’une  éruption  généralisée  comparable  à  une  deuxième 
poussée  que  nous  avons  observée  en  1931. 

Au  mois  d’octobre  1931  elle  entre  dans  le  service  du  D'  Rendu  pour  des  troubles 
gastro-intestinaux,  des  troubles  circulatoires  de  la  jambe  gaucho  qui  lui  paraissait 
lourde.  Elle  boitait  et  marchait  comme  une  aslasique  abasique  ;  elle  se  plaignait  de 
vertiges.  La  tête  lui  tournait.  Elle  souffrait  constamment  de  la  tète,  la  face  rougissait 
facilement  et  intensément,  la  rougeur  descendait  sur  le  cou  et  fi  la  partie  supérieure  du 
thorax.  Lorsqu’elle  passait  du  décubilus  à  la  position  assise  ou  è  la  station  debout, 
elle  se  tenait  diflicilement  en  équilibre,  elle  titubait,  sans  cependant  faire  la  moindre 
chute  inopinée. 

En  même  temps  elle  aurait  engraissé.  Les  règles  f|ui  avaient  été  normales  et  même 
abondantes  jusqu’en  1929,  diminiièreni  dès  le  début  de  1930,  elles  devinrent  irrégu¬ 
lières  cl  furent  même  supprimées  ii  plusieurs  reprises  i)endanl  plusieurs  mois.  Elle  se 
plaint  il’ailleurs  de  bouffées  do  chaleur,  do  transpirations  abondantes. 

La  jambe  gauche  était  cyanosée,  le  pied  plus  rouge,  tout  le  membre  nettement  plus 
‘  roid  que  le  gauche  jusr[u’au-dessus  du  genou.  La  cyanose  s’arrêtait  assez  brusquement 
au  niveau  du  creux  poplité  ;  la  face  plantaire  du  pied  gauche  était  toujours  moite,  celle 
du  pied  droit  toujours  sèche.  Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  gauche 
étaient  atrophiés.  Le  périmètre  de  la  jambe  gauche  de  deux  cenlimètrcs  plus  court  que 
celui  de  la  droite.  Réactions  électriques  normales.  Réflexes  égaux. 

11  fut  constaté  déjà  à  cotte  époque  que  la  cyanose  de  la  jambe  disparaît  complète¬ 
ment  dans  le  décubitus,  par  contre  la  face  se  congestionnait  intensément  ;  la  rougeur 
qui  respectait  le  pourtour  du  nez  et  de  la  bouche  (extrêmement  pâles)  était  vraiment 
impressionnante. 

.V  cotte  époque  elle  fut  atteinte,  à  la  suite  de  l’absorption  do  petites  doses  de  gardénal, 
d’un  érythème  dont  la  topographie  singulière  était  symétrique  sur  les  membres  supé¬ 
rieurs,  la  face,  le  cou  et  le  tronc.  Elle  était  sujette  à  de  grandes  variations  spontanées 
d’intensité  (flg.  1  et  2). 

Au  cours  de  cet  examen  elle  fut  prise  d’une  crise  de  tétanie  spontanée  avec  l’attitude 
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«aractérislique  des  mains.  Le  signe  de  Chowsteck  et  le  signe  de  Trousseau  furent  cons¬ 
tatés  et  il  fut  possible  par  compression  du  bras  de  provoquer  une  deuxième  crise. 

L’érythrose  de  la  face,  spontanée  ou  provoquée  par  le  décubitus,  respectait  des  régions 
occupées  par  l’éruiition  médicamenteuse.  Le  dermographisme  érythémateux  pouvait 
être  provoqué  sur  la  partie  supérieure  du  thorax  ;  les  bouquets  plutôt  rares  et  restreints 
n’étaient  pas  plus  apparents  au  niveau  des  zones  d’érylhrose  spontanée. 

Cette  malade  se  faisait  encore  remarquer  par  un  état  psychiciuc  qui  n’a  pas  varié  et 


*^ur  lequel  je  reviendrai  ultérieurement.  Pendant  les  3  mois  qu’elle  fut  suivie,  l’état  de 
•a’jambe  ne  subit  aucune  modification  ;  par  contre,  les  troubles  do  la  marche  s’amélio- 
ï’èrent  considérablement  sous  l’influence  de  l’électricité  faradique  employée  à  une  forte 
intensité,  à  dose  psychothérapique. 

Après  une  absence  de  plusieurs  mois,  elle  revint  nous  consulter  à  la  fin  de  l’année 

1932.  _ _ 

On  constate  alors  une  accentuation  de  la  cyanose  delà  jambe  gauche  ;  la  jambe  droite 
cyanose  légèrement  à  son  tour,  lorsque  la  station  se  prolonge,  mais  à  un  degré  incom¬ 
parablement  moindre. 

La  différence  de  température  entre  les  deux  jambes  est  de  plusieurs  degrés,  le  pied 
®st  également  très  froid  mais  d’une  tonalité  plus  rouge.  La  différence  entre  les  cuisses 
les  fosses  est  moins  marquée. 

La  peau  donne  une  sensation  de  plus  grande  épaisseur  au  niveau  du  pied,  de  la  jambe 
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(épreuve  du  pli)  ;  la  face  dorsale  du  pied  est  souvent  œdématiée  mais  pas  constam* 

La  cyanose  s’arrête  en  arriére  au  niveau  du  pli  du  jarret,  mais  elle  remonte  un  peu 
sur  le  condyle  interne  du  fémur,  elle  est  particulièrement  accentuée  au  pourtour  des 
poils.  Klle  disparaît  à  peu  près  complètement,  en  procédant  par  plaques  diffuses  dans 
le  dccubitus.  L’intensité  est  très  variable  d’un  Jourà l’autre  et  même  la  coloration  de 
la  peau  dans  le  décubitus  varie  d’un  moinentà  l’autre.  11  est  remarquable  que  la  friction 
de  la  face  postérieure  de  la  jambe  transforme  la  cyanose  eu  érythrose  très  rapidement. 

L’atrophie  de  la  jambe  gauche  a  augmenté,  l’écart  entre  les  deux  côtés  est  de  4  cent., 
la  circonférence  de  la  cuisse  gaucho  est  de  2  cent,  moins  grande  que  celle  de  la  cuisse 
droite.  L’atrophie  porte  sur  les  muscles  do  la  région  antéro-externe  et  de  la  face  pos¬ 
térieure  do  la  jambe. 

La  secousse  musculaire  mécanique  est  vive.  Pas  de  contractions  fibrillaires,  pas  de 
réaction  de  dégénérescence. 

Héflexes  égaux  et  symétrif|ues.  Réflexe  plantaire  en  flexion  à  droite,  très  affaibli  à 
gauche.  Le  réflexe  d’extension  du  pied  par  percussion  au  niveau  de  la  face  antérieure  et 
inférieure  de  la  jambe  est  plus  vif  à  gauche,  llyperextensibilité  des  muscles  prononcée. 
Le  pied  est  tombant,  le  pli  fessier  abaissé,  le  talon  est  plus  facilement  rapproché  de 
la  fesse,  le  genou  de  la  poitrine. 

La  main  gauche  est  également  très  cyanosée  avec  une  grande  variabilité  d’un  moment 
à  l’autre.  A  la  main  comme  au  pied  apparaissent  des  plaques  rouges  ])lus  ou  moins 
larges.  Pli  de  la  peau  épaissi.  Face  palmaire  moite.  Température  (beaucoup  plus  basse 
que  sur  le  côté  droit  ;  différence  moins  sensible  pour  l’avant  bras.  La  sueur  est  toujours 
plus  abondante  sous  l’aisselle  droite.  La  cyanose  apparaît  parintermittences  à  la  main 
droite,  mais  elle  est  beaucoup  moins  netUi  (pie  du  côté  gaucho. 

L’avant-bras  paraît  un  peu  moins  volumineux,  mais  c’est  le  côté  gauche,  et  cette  ma¬ 
lade  est  droitière.  L'hyperextensibilité  des  muscles  est  assez  prononcée  et  a  augmenté 
dans  le  cours  de  ces  derniers  mois,  nette  pour  les  extenseurs  de  l’avant-bras,  les  adduc¬ 
teurs  et  abducteurs  du  bras. 

Réflexes  périostes  et  tendineuxéganxetsymétriques.  Depuis  une  quinzaine  de  jours, 
les  mouvements  de  la  main,  do  même  que  ceuxdu  pied  sont  très  faibles  et  très  limités’ 
mais  le  mouvement  devient  plus  énergique  (|uandla  malaiie  est  invitée  à  déployer  plus 
de  force. 

La  sensibilité  est  très  altérée  sur  tout  lu  côté  gauche  y  compris  la  face,  mais  avec  de 
grandies  variations  et  (pielques  bizarreries  (|ui  lui  donnent  plutôt  l’allure  d’une  hémi¬ 
anesthésie  pithiatique.  Los  réflexes  patellaires  se  prolong(uit  souvent  (ui  uiu!  extension 
toni(ine,  (jui  indique  également  une  manœuvre  pithiati([uo  surajoutée. 

Depuis  quehjues  jours,  la  malade  accuse  des  douleurs  vives  intermittentes  dans  la 
jambe  gauche  et  Tavant-bras  gauche. 

Réfhixe  cutané  abdominal  symétrique. 

Erythrose  intense  de  la  face,  sous  l’influence  do  l’émotion,  du  décubitus. 

Le  réflexe  pilomoteur  s’est  montré  symétrique,  spécialement  intense.  La  réaction 
locale  est  également  symétrique. 

Réflexe  oculo-cardiaque  :  ralentissement  très  brusque  au  début,  puis  les  pulsations 
s’accélèrent,  si  bien  que  le  nombre  des  pulsations  ne  varie  pas  dans  la  minute  qui  suit 
l’excitation. 

Réflexe  solaire  :  0. 

Réflexe  orthostatiquo.  Dans  la  position  couchée,  90  pulsations  ;  dans  la  position 
debout,  144.  De  nouveau  dans  la  position  couchée,  90  ;  dans  la  position  assise,  120.  Le 
nombre  des  pulsations  est  très  variable  d'un  moment  à  l’autre,  môme  dans  la  position 
couchée. 

Réflexe  cornéo-lacrymal  et  réflexe  naso-lacrymal  faciles  à  provoquer  des  deux  côtés. 

Examen  des  pupilles  :  elles  sont  habituellement  symétriques  et  réagissent  bien  à  1® 
lumière  et  à  la  convergence.  Cependant  plusieurs  fois  la  pupille  gauche  s’est  montrée 
plus  dilatée  et  une  fois  le  réflexe  lumineux  était  moins  vit  à  gauche  par  excitation 
directe,  le  réflexe  consensuel  était  normal. 
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Des  vergetures  sont  apparues  sur  les  fesses,  plus  marquées  à  droite,  souvent  cya¬ 
nosées.  Des  phlyctènes  ont  été  vues  à  plusieurs  reprises  sur  les  orteils,  au  début  sur  le 
gros  orteil,  plus  récemment  sur  la  face  plantaire  du  quatrième. 

Formule  sanguine.  Hémoglobine,  76.  Globules  rouges,  3.560.000.  Globules  blancs, 
5.900. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

La  malade  ayant  signalé  à  plusieurs  reprises  la  diplopie,  l’examen  des  yeux  a  été 
pratiqué  par  le  D'  Merigot  de  Treigny  :  fond  d’œil  normal.  Les  troubles  visuels  sont 
attribués  à  une  liétérophorie  fonctionnelle. 

Epreuve  de  Baranij.  Irrigation  de  l’oreille  droite  pendant  l'30",  pas  de  nystagmus. 
Déviation  en  dehors  de  la  main  droite.  Instabilité  astasique  abasique  sans  latéropul¬ 
sion  nette.  Irrigation  do  l’oreille  gauche  pendant  l'30",  apparition  de  quelques  se¬ 
cousses  nystagmiques.  Déviation  de  la  main  gauche.  Instabilité  astasique  abasique 
®ans  latéropulsion  nette. 

Elévalion  des  membres.  La  main  et  la  jambe  gauches  se  décolorent  moins  vite. 

Abaissement  des  membres.  Cyanose  plus  rapide  des  membres  gauches. 

lie/roidissemenl  des  membres  après  le.  bain  chaud.  Le  refroidissement  est  plus  rajiide 
dans  l’immobilité,  sur  le  membre  inférieur  gauche. 

La  prc.ssion  arlèrielle  est  de  13/8  aux  membres  inférieurs. 

Oscillométrie.  Oscillations  recueillies  avec  le  Pachon  au  niveau  de  la  cheville  (position 
l'orizonlalo  ou  verticale)  :  nulles  à  gauche.  A  droite,  elles  sont  faibles  mais  nettes,  plus 
mples  dans  la  position  couchée  que  dans  la  position  verticale.  Oscillations  symétriques 
Ou  tiers  supérieur  de  la  jambe  et  au  niveau  de  la  cuisse.  Sous  l’influence  du  bain  chaud 
les  oscillations  augmentent  davantage  à  gauche,  elles  sont  sensiblement  égales  sur  les 
deux  côtés.  Sous  l’influence  du  bain  froid  les  oscillations  diminuent  rclatic  ement  moins 
du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Tache  de  pression  :  durée  beaucoup  plus  longue  sur  le  membre  inférieur  gauche  et  la 
main  gauche.  Une  pression  de  4  k.  500  pratiquée  avec  l’esthésiomètre  épigastrique  de 
Roux  pendant  15  secondes  produit  une  tache  blanche  sur  la  face  plantaire  du  méta¬ 
tarse  qui  s’efface  en  8  secondes  ù  droite  et  20  secondes  à  gaucho. 

Sous  la  lame  de  verre  exerçant  une  pression,  la  tache  blanche  est  moins  complète  à 
droite  qu’à  gaucho  où  il  persiste  cependant  an  centre  un  réseau  cyanotique. 

Applicalion  de  la  bande  d' Esmarch  sur  les  deux  membres  intérieurs  jusqu’au  genou 
(décubitus).  La  rougeur  apparaît  beaucoup  plus  rapidement  et  plus  Intensément  à 
gauche,  quand  la  bande  est  enlevée. 

Epreuve  du  sinapisme  (7  avril).  — Application  d’un  papier  Rigollot  sur  les  deux 
mollels  (régions  symétriques).  Réaction  plus  forte  sur  le  mollet  gauche  que  sur  le  mollet 
droit  ;  le  réseau  ne  disparaît  pas  complètement  sous  la  compression  exercée  par  une 
'ohic  de  verre  et  moins  du  côté  gauche  ([ue  du  côté  droit. 

Passage  du  décubitus  à  la  position  verticale  :  cyanose  intense  de  la  jambe  gauche 
^montant  juscju’au  jarret.  L’érythème  produit  par  la  moutarde  persiste  et  s’exagère 
surtout  à  gauche.  Il  faut  un  temps  assez  long  jiour  (pie  la  coloration  rouge  disparaisse . 

Vingt-quatre  heures  plus  tard  (décubitus  dorsal),  les  mollets  reposant  sur  le  plan  du 
lit  :  à  gauche  la  zone  sinapiséo  est  blanche  par  rapport  au  reste  de  la  jambe  et  môme 
Par  rapport  au  côté  droit. 

La  malade  est  alors  placée  dans  la  position  assise  sur  le  bord  du  lit.  Cyanose  immé¬ 
diate  de  la  jambe,  sauf  au  niveau  de  la  zone  sinapisée  qui  présente  une  coloration  rouge. 
Lette  coloration  iiersiste  dans  le  décubitus  tandis  que  la  cyanose  disparaît  rapidement. 
On  remarque  (juchpies  taches  d’érythrosc  sur  la  face  postérieure  et  externe  de  la  cuisse 
droite. 

‘4®  iiprenwe  (19  avril).  —  Application  on  position  verticale  (les  jambes  pendantes). 
Réaction  plus  rouge  à  gauche.  Lorsque  la  malade  est  replacée  dans  le  décubitus  dorsal, 
■es  réactions  (sur  les  deux  côtés)  sont  à  peu  près  égales.  La  tache  blanche  de  pression 
persiste  davantage  sur  le  sinapisme  gauche.  On  constate  le  même  jour  que  la  ligne 
blanche  apparaît  plus  nettement  à  gauche  sur  le  mollet  et  la  face  intérieure  de  la  cuisse. 

La  tenifiérature  ne  s’élève  pas  sensiblement  sur  la  zone  sinapisée. 
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Réadion  à  Vhislamine.  —  Injection  intradermique  sur  le  mollet  de  1/10  ce.  3  de 
chlorhydrate  d’histamine  au  millième,  par  conséquent  un  dixième  de  milligramme.' 

Rougeur  immédiate  un  peu  plus  intense  è'gaucho,  entourée  d’une  zone  anémique  plus 
nette  à  gauche. 

Apparition  au  bout  de  huit  minutes,  au  niveau  de  l’injection,  d’une  plaque  gaufrée 
analogue  4  l’urticaire  d’un  cent,  de  diamètre,  égale  sur  les  deux  côtés. 

Dans  la  position  verticale  (jambes  pendantes),  la  rougeur  s’accentue  rapidement 
et  diffuse  4  gaucho.  Après  retour  au  décubitus,  de  nouveau,  limitation  au  pourtour  de 
l’injection. 

La  plaque  rouge  est  chaude  des  deux  côtés,  mais  moins  chaude  4  gauche  qu’4  droite. 
jLi’écart  avec  les  parties  voisines  est  cependant  plus  net  à  gauche.  Au  bout  d’une  heure, 
disparition  progressive  do  la  tache  blanche  centrale  qui  réapparaît  sens  la  pression  exer¬ 
cée  avec'la  lame  do  verre. 

A  la  suite  de  l’injection  d’iiistamine,  la  face  s’est  colorée  inteiisé/nent  et  h^  malaise 
éprouvé  habituellement  par  la  malade  4  la  suite  du  décubitus  prolongé  a  été  plus  dura¬ 
ble,  plus  profond.  La  rubéfaction  descendait  sur  le  cou,  les  épaules,  la  partie  supérieure 
de  la  poitrine,  l.a  pression  artérielle  avait  sensiblement  baissé.  Maxima  ;  12.  Minirna  :  4. 

Epreuve  de  Vndri’.niilinc.  Injection  intradermique  do  trois  dixièmes  do  oc.  de  la 
solution  à  un  demi-milligramme  pour  1.000  (face  postérieure  du  mollet). 

Tache  blanche  immédiate,  beaucoup  plus  limitée  4  gauclie,  tendance  4  la  diffusion  4 
droite  aussi  bien  sur  la  face  postérieure  que  sur  la  face  externe.  La  zone  de  rubéfaction 
périphérique  est  d’abord  plus  intense  à  gauche,  mais  elle  disparaît  assez  vite. 

La  chair  de  poule  apparaît  beaucoup  plus  rapidement  4  gauche  et  reste  plus  intense 
pendant  toute  la  durée  do  l’épreuve  [au  niveau  de  l’injo'd,ion) . 

L’excitation  mécanique  de  la  zone  blanche  n’augmente  pas  la  chair  de  poule  sur  le 
mollet  gauche  ;  elle  ne  la  fait  pas  apparaître  à  droite. 

Au  bout  d’une  demi-linure,  la  plaque  gauche  diffuse  et  se  cyanose  un  peu  4  sa  partie 
centrale,  la  chair  de  poule  s’étenil  en  môme  temps  sur  les  régions  où  la  plaque  blanche 
s’étale. 

A  la  suite  do  cotte  épreuve,  état  d’asthénie  de  la  malade,  puis  une  crise  de  nerfs,  les 
yeux  fermés,  la^respiration  précipitée,  les  mains  en  attitude  tétanique.  Rien  aux  mem¬ 
bres  inférieurs.  Ni  signe  de  Chovsteck  ni  signe  do  Trousseau. 

Epreuve  du  nilrile  d' ample.  Inhalation  d’un(i  ampoule  Roissy.  Rubéfaction  rapide  et 
symétrique  du  visage,  do.sccndant  sur  le  thoraxet  les  membres  supérieurs.  Sur  le  visage 
la  rubéfaction  n’est  pas  sensiblement  plus  pronon(;éo  ([u’après  le.  décubitus  prolongé. 

Tous  les  organes  sont  sains.  Pas  d’albumine  ni  de  sucre  dans  les  urines. 

Enfin  il  y  a  lieu  d’insister  sur  l’état  mental  si)écial  fait  de  passivité,  d’indolence,  de 
résignation,  de  docilité.  Colt(!  malade  se  prête  volontiers  4  tous  tes  examens,  mais 
s’informe  peu  de  sa  santé,  de  sa  guérison,  de  son  avenir.  Son  activité  est  nulle  ;  elle  ne 
lit  pas,  elle  ne  travaille  pas,  parce  que  cela  la  fatigue,  dit-elle,  et  que  sa  vue  se  brouille. 
Elle  est  fiancée  depuis  deux  ans,  elle  no  se  préoccupe  pas  davantage  de  son  mariage  et 
elle  parle  de  ses  parents  avec  quoique  indifférence.  Cependant  au  cours  des  visites  que 
lui  fait  sa  famille  elle  parle  davantage  et  elle  est  capable  do  s’égayer.  Au  cours  d’une 
dernière  visite,  une  crise  nerveuse  s’est  produite  avec  état  tétanoïde  dos  mains,  rigidité 
des  membres  inférieurs,  qui  avait  tous  les  caractères  il'um^  e.rise  hystérique. 

Le  fait  le  plus  saillant  qui  ressort  de  cette  observation  consiste  dans  les 
troubles  circulatoires  qui  se  sont  installés  depuis  près  de  deux  ans, 
d’abord  dans  le  membre  inférieur  gauche,  puis  dans  le  membre  supérieur, 
et  qui  présentent  les  caractères  de  l’acrocyanose.  Toutefois,  l’acrocyanose 
n’est  peut-être  plus  aussi  unilatérale  qu’elle  le  paraissait  au'premier  abord  ; 
à  la  suite  de  la  station  prolongée,  le  membre  inférieur  droit  se  cyanose 
très  légèrement.  L’érythrose  de  la  face  doit  également  retenir  l’attention- 

L’hémiacrocyanose  présente  les  caractères  de  l’acrocyanose  de  décli' 
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vité,  en  ce  sens  qu’elle  disparaît  complètement  dans  le  décubitus  horizontal 
et  rapidement.  C’est  là  véritablement  son  caractère  principal,  avec  l’unila¬ 
téralité,  qui  a  persisté  pendant  plusieurs  mois.  Les  deux  membres  infé¬ 
rieurs  ne  se  comportent  pas  de  la  même  manière  dans  leurs  réactions  vis- 
à-vis  du  sinapisme,  de  l’adrénaline,  de  l’histamine,  de  la  pression.  Il  est 
intéressant  de  constater  que  le  membre  inférieur  gauche  rougit  plus  vite 
sous  l’influence  de  certaines  excitations  mécaniques,  après  la  bande 
d’Esmarch,  après  une  friction,  tandis  que  l’anémie  provoquée  par  la 
Pression  externe  persiste  davantage  sur  les  parties  malades,  que  l’érythème 
du  sinapisme,  de  l’histamine  y  est  plus  prononcé  que  du  côté  sain.  Tout 
se  passe  comme  si  la  circulation  dans  les  capillaires  ne  rencontrait  un  obs¬ 
tacle  ou  un  retard  que  dans  certaines  conditions  mécaniques,  parmi  les¬ 
quelles  la  déclivité  se  présente  comme  la  plus  favorable,  et  la  même  con¬ 
dition  est  également  sans  doute  la  plus  favorable  aux  modiflcations  chi¬ 
miques  du  sang  qui  jiroduisent  la  cyanose. 

L’acrocyanose,  de  même  que  l’érythrose  de  la  face  et  d’autres  symp¬ 
tômes  (instabilité  du  pouls,  crises  sudorales)  se  fontencore  remarquer  par 
leur  labililé  :  variations  d’intensité  d’un  moment  à  l’autre  d’un  jour  à 
l’autre.  L’érythrose  de  la  face  est  souvent  plus  prononcée  du  côté  gauche, 
la  pupille  gauche  est  quelquefois  plus  dilatée  que  la  droite.  La  tempéra¬ 
ture  des  parties  malades  est  également  sujette  à  des  variations  très 
grandes  ;  le  pied  gauche  ordinairement  très  froid  devient  brusquement 
brûlant  et  en  même  temps  très  douloureux  ;  à  la  fin  de  la  journée  vers 
19  heures,  au  cours  de  quelques  examens,  la  main  gauche,  habituellement 
plus  froide,  est  devenue  plus  chaude  pendant  quelques  instants.  Ces  ren¬ 
versements  thermiques  sont  d’ailleurs  loin  d’être  rares  dans  les  troubles 
circulatoires  reconnaissant  des  origines  diverses.  La  malade  a  encore 
signalé  qu’à  plusieurs  reprises  les  doigts  de  la  main  droite  avaient  brus¬ 
quement  pâli  comme  dans  l’asphyxie  blanche  du  syndrome  de  Raynaud. 
Toutes  les  réactions  provoquées  ne  s’accompagnent  pas  des  mêmes 
modifications  thermiques,  la  température  locale  ne  s’élève  pas  avec  la 
sinapisation  comme  avec  l’histamine. 

Cette  observation  diffère  encore  des  autres  cas  d’acrocyanose  par  la  pré¬ 
sence  d’une  atrophie  musculaire  qui  est  en  évolution  et  par  une  hyper- 
extensibilité  marquée  des  muscles  du  membre  supérieur  et  du  membre 
inférieur  gauches. 

Il  est  indéniable  que  cette  malade  a  présenté  des  manifestations  pithia¬ 
tiques,  telles  que  l’astasie-abasie  ;  la  parésie  des  membres  gauches  doit 
reconnaître  au  moins  en  partie  une  semblable  origine  et  l'hémianesthésie 
revêt  des  caractères  du  même  ordre.  A  plusieurs  reprises,  la  malade  a  été 
surprise,  bandant  énergiquement  sa  jambe,  malgré  la  défense  qu’on  lui 
en  avait  faite.  On  ne  peut  cependant  attribuer  l’ensemble  des  symptômes 
à  l’hystérie  et  il  semble  légitime  d’admettre  l’association  de  troubles 
organiques  et  de  troubles  pithiatiques. 

L’état  psychique  et  la  suppression  oul’irrégularité  des  règles  retiennent 
encore  l’aitention.  On  se  trouve  en  présence  d'un  terrain  spécial  ;  cette 
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malade  a  toujours  eu  une  tendance  à  rougir  très  facilement,  mais  l’éry- 
throse  a  atteint  actuellement  une  intensité  très  marquée  sur  laquelle  la 
déclivité  exerce  également  une  influence  manifeste  Les  relations  de 
l’acrocyanose  avec  des  troubles  glandulaires,  l’association  de  troubles 
menstruels  avec  des  perturbations  circulatoires  prédominant  sur  l’un  ou 
l'auli  e  côte,  ont  été  fréquemment  signalées. 

11  est  plus  difficile  de  donner  une  interprétation  satisfaisante  de  l’asso¬ 
ciation  de  l’acrocyanose  et  de  l’atrophie  musculaire,  de  l’hyperextensibi- 
lilé  ;  mais  elle  soulève  l’hypothèse  d  une  affection  organique  du  système 
nerveux,  que  je  n’oserais  spécifier  davantage.  11  y  a  des  cas  de  syringo- 
myélie  dans  lesquels  les  troubles  circulatoires  précèdent,  quelquefois  pen¬ 
dant  une  période  plus  ou  moins  longue,  l’apparition  des  autres  symp¬ 
tômes  :  simple  hypothèse. 

L’évolution  fournira  sans  doute  la  clef  de  cette  énigme  ;  (|uc  la  mala¬ 
die  s’oriente  ultérieurement  dans  le  sens  d'une  affection  organique  du 
système  nerveux  ou  dans  toute  autre  voie,  il  nous  semble  intéressant  de 
marquer  cette  première  étape. 


M.  SouQUKS.  —  Je  partage  entièrement  l’opinion  deM.  André-Thomas; 
je  crois,  comme  lui,  qu’il  s  agit,  dans  son  intéressante  observation,  d’une 
association  hystéro-organique.  Il  ne  me  semble  pas,  jusqu’à  plus  ample 
informé,  que  l’hystérie  puisse  donner  lieu  aune  amyotrophie  ni  à  des 
troubles  vaso-moteurs. 

On  a  autrefois  cherché  a  déterminer  par  suggestion  l’apparition  de 
troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  :  on  n  y  est  jamais  parvenu,  autant 
que  je  sache. 


J. -A.  Hahiuî.  —  La  communication  que  nous  venons  d'entendre  montre 
l’association,  chez  la  même  malade,  de  troubles  vaso-moteurs  variés  et  de 
phénomènes  (|ue  M  André  Thomas  a  tendance  à  ([ualificr  d’hystériques. 
J'ai  noté. avec  une  grande  fré(|uence,  l’existence  de  troubles  sympathicpies 
chez  les  hystéric|ucs  et  j’ai  indiqué,  à  diverses  reprises,  qu’on  peut  éta- 
hlircnlreles  phénomènes  hystériques  et  sympathiques  une  certaine  liaison 
(notamment  dans  la  discussion  du  beau  rapport  présenté,  il  y  a  quel(|ues 
années,  par  MM.  André-'riiomas  et  .Soderherg  sur  la  séméiologie  du 
sympathique). 

Je  crois,  comme  mon  maître,  M.  Souques,  que  la  suggestion  ne  peut 
guère  créer  des  troubles  vaso-moteurs,  mais  je  pense  que  certains  états 
de  suractivité  ou  de  désé(|uilihre  du  système  sympathique  peuvent  engen¬ 
drer  des  troubles  (|ui  ont  les  caractéristiques  des  phénomènes  hysté¬ 
riques. 

Je  me  borne  à  la  simple  mention  de  cette  idée,  dont  le  développement 
demanderait  beaucoup  plus  de  temps  que  nous  n’en  dispo.sons  aujour¬ 
d’hui.  J, 
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Tubercules  de  la  rég-ion  rolandique.  Epilepsie  jacksonienne.  Tré¬ 
panation  décompressive.  Disparition  des  crises  depuis  seize 
mois  ainsi  que  de  la  stase  papillaire,  par  MM.  André-Thomas, 
DE  Martel,  H.  Schaeffer  ot  Guillaume. 

M.  Lieb.,  àf^é  do  19  ans,  vient  consulter  le  20  octobre  1931  pourcrises  jacksoniennes 
survenues  à  3  reprises  au  cours  do  ces  15  derniers  jours. 

Les  crises  toujours  identiques  débutent  pir  le  gros  o. -te il  droit  et  les  phénomènes 
toniques,  puis  cloniques  intiressent  tout  le  membre  inférieur  de  ce  côté. 

Lie  plus,  au  cours  do  la  dernière  crise  les  contractions  ont  intéressé  à  un  degré  assez 
discret  le  membre  supérieur  droit.  D’autre  pirt,  avant  l’apparition  de  ces  crises,  le  ma¬ 
lade  a  éprouvé  à  plusieurs  reprises  quelques  secousses  au  niveau  du  pied  droit,  et  a  eu 
dos  cotte  époque  une  impression  de  refroidissement  du  côté  droit. 

Depuis  l’installation  do  ces  troubles  moteurs,  le  malade  accuse  une  céphalée  fron¬ 
tale  permanente.  L’examen  neurologique  met  en  évidenca^  une  exagération  dos  réflexes 
tendineux  du  côté  droit,  au  niveau  du  membre  inférieur  surtout,  mais  sans  perturba¬ 
tion  nette  du  régime  dos  réflexes  cutanés,  il  n’existe  pas  en  particulier  de  signe  de 
LabinsUi. 

La  orce  musculaire  segmentaire  n’est  pas  diminuée,  mais  on  met  en  évidence  une 
hypotonie  des  divers  segments  du  membre  intérieur  droit. 

Il  n’e.xiste  pas  do  troubles  sensitifs  subjectifs  ni  objectifs. 

L’examen  ophtalmologique  montre  (Dr  Merigot  do  Trégny)  : 

O.  1).  Papille  rouge  à  bords  un  peu  flous,  non  surélevés.  Pas  de  léshms  vasculaires 
Ri  de  coude  net  des  vaisseaux. 

Lésion  ohorio-rétinienne  importante  juxtapapillaire,  d’aspect  jaunâtre,  placard  large 
sans  pigment  (chorio-rél  inile  au  début). 

D.  G.  Fonds  d’œil  normal. 

V.  O.  D  -  8/10 
\'.  O.  G.  10/10 

L’examen  du  li(|uide  c.éphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  : 
cell  :  0,2 
alb  :  0,25 
1!.-W.  :  négatif. 

Le  malo<ie  suit  alors  un  traitement  par  injections  intraveineuses  île  cyanure  d’hy- 
drargyre  et  éprouve  à  deux  reprises  à  la  lin  de  l’injection  une  crise  jacksonienne  du 
hras  droit  et  quelques  secousses  seulement  une  heure  plus  tard  dans  le  membre  inté¬ 
rieur  du  même  côté.  Les  crises  deviennent  de  plus  en  plus  fré([uentes,  survenant  tous 
les  (i  ou  8  jours,  une  crise  violente  alternant  avec  une  crise  faible.  La  crise  débute  soit 
Parle  bras  soit  par  le  pied,  et  les  céphalées  s’accentuent  mais  ne  s’accompagnent  pas 
de  vomissements. 

Lxamen  le  20  décembre  1931 .  -  .leune  homme  en  assez  bon  état  général. 

Lsyclusme  intact.  Aucun  trouble  mnésique.  Orientation  parfaite.  Pas  d’aphasie  ni 

Nerfs  crâniens  :  normaux. 

Examen  ophlnlnniUiijiiine.  —  Stase  papillaire  bilatérale  importante,  avec  aspect 
atrophique  de  la  papille  droite  et  foyer  de  chorio-rétinite  à  droite. 

V.  O.  D.  I  /lO  ;  V.  O.  G.  -  9 /lO  ;  champ  visuel  :  normal. 

Voies  motrices  :  Diminution  nette  de  la  force  musculaire,  surtout  pour  les  fl  'i  his- 
saurs  nu  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  du  côté  droit,  dette  parésie  pré¬ 
domine  nettement  au  niveau  de  l’extrémité  distale  du  membre  inférieur. 

t-ége.r  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  de  ce  côté. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  ostéo-périostés  sont, nettement  plus  vifs  à  droite  qu’eà 
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Ri^flcxes  oulunés  abdominaux  moins  vifs  à  droite  qu’à  gauche. 

Itéflexo  cutané  plantaire  :  extension  à  droite  ;  flexion  à  gauche. 

Voies  sensitives  :  normales. 

Réflexes  pilo-moteurs  bons.  A  signaler  qu’au  cours  de  l’examen,  le  malade  éprou¬ 
vant  quelques  secousses  dans  le  membre  supérieur  droit,  ces  clonies  s’accentuèrent 
nettement  par  excitation  do  la  conque  du  même  côté. 

Appareil  cérébello-vesübulairc  :  normal. 

Radiographies  du  crâne  ;  sensiblement  normales,  exc.eption  faite  de  quelques  im¬ 
pressions  digitales  dans  la  région  frontale. 

Examim  général  :  négatif. 

Diaijnoslic  :  Tumeur  de  la  zone  rolandique,  gauchi'  (partie  haute),  possibilité  d’un  tu¬ 
bercule. 

J nteriienlion  le  21  décembre  Id.'îl.  Position  assise.  Anesthésie  locale.  Taille  d’un 
volet  latéral  gauche  avec  scalp. 

Après  ouverture  de  la  dure-mère  on  aperçoit  une  masse  blanchâtre,  dure,  adhérente 
à  la  dure-mère  dans  la  zone  pariétale  moyenne  entourée  de  granulations. 

En  avant,  à  la  partie  supérieure  de  la  zone  motrice,  les  circonvolutions  sont  pâles, 
étalées,  et  on  perçoit  à  ce  niveau  une  résistance  sous-jacento  très  nette. 

Il  s’agit  certainement  de  tubercules.  Hémostase.  Permoturo  du  volet. 

Siiilen  opéralnires.  —  Deux  jours  après  l’opération  le  malade  présenta  une  aphasie 
motrice  qui  régressa  d’ailleurs  rapidement.  15  jours  après  l’opération,  il  quitte  le  ser¬ 
vice  en  exc.ellent  état. 

Le  malade  est  soumis  à  un  traitement  actif  :  sels  d’or,  ergostérine,  chlorocalcion. 

Ces  divers  troubles  s’amendent  progressivement  et  les  crises  ont  disparu  depuis 
l’intervention  ;  le  malade  n’a  plus  de  céphalées.  Actuellement,  il  a  repris  une  activité 
normale  ;  la  stase  papillaire  a  totalement  disparu,  il  subsiste  une  lésion  chorio-réti- 
nienue  droite,  ancienne. 

L’examen  neurologique  est  entièrement  (négatif  indépendamment  ;  1®  du  mem¬ 
bre  supérieur  droit  :  un  peu  d’hyperextensibilité  du  côté  droit  dans  toutes  les 
manieuvrcs  ;  2'»  du  membre  inférieur  droit  :  hyperextensibilité  et  hyporfloxion  dis¬ 
crètes,  et  réfle.xe  roladien  droit  un  pou  plus  vif  qu’à  gauche  et  réflexe  achilléen  à 
peine  un  peu  pins  vif  ((ue  celui  du  côté  opposé.  Le  malade  a  supprimé  le  gardénal 
depuis  deux  mois. 

L’intércldc  celle  observation  réside  dans  l'existence  de  deux  sortes  de 
crises  jacksoniennes,  les  unes  débutant  par  le  membre  inférieur,  les 
autres  par  le  membre  supérieur  et  dans  la  présence  de  deux  tubercules 
siégeant  dans  la  zone  motrice,  l’un  au  niveau  du  centre  du  membre  infé¬ 
rieur,  l’autre  au  niveau  du  centre  du  membre  supérieur  ;  dans  la  dispa- 
parition  des  crises  et  de  la  stase  papillaire  à  la  suite  d’une  simple  trépa¬ 
nation  décompressivc. 

L’accentuation  des  secousses  cloniques  parles  excitations  de  la  conque 
doit  également  retenir  l'attention.  Le  pronostic  comporte  de  sérieuses 
réserves,  à  cause  de  la  nature  de  la  maladie,  le  résultat  n’en  reste  pas 
moins  remarquable. 

]V.  yoclonies  synchrones  et  rythmées,  syndrome  labyrinthique,  trou¬ 
bles  dystoniques  unilatéraux  d’origine  pédonculaire  probable 

chez  un  jeune  chien  par  MM.  P.  Mollahkt  cl  V.  Hobi.n. 

Nous  croyons  intéressant  de  soumettre  à  la  Société  un  cas  de  neuro¬ 
pathologie  comparée  qui  nous  semble  spécialement  précieux  au  point  de 
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vue  du  problème  des  myoclonies  rythmées  par  lésion  du  tronc  cérébral. 
Nous  espérons  dans  l’avenir  doubler  l’intérêt  de  cette  présentation,  au¬ 
jourd’hui  purement  clinique,  en  apportant  les  résultats  d’une  étude 
anatomo-pathologique  comparative. 

Le  chien,  un  loulou  blanc  de  Pomôranie,  fut  amené  à  l’école  d’Alfort  dansjle  service 
de  l’un  d’entre  nous  à  l’ùge  do  2  mois,  pour  une  série  de  manifestations  neurologiques 


semblant  remonter  à  la  naissance.  L’analyse  sémiologique  pratiquée  pendant  une 
observation  d’un  mois,  semble  permettre  de  dissocier  les  différents  syndromes  suivants  : 

Le  trouble  qui  frappe  dés  le  début  de  l’examen  est  représenté  par  l’existence,  lors  de 
la  marche,  d'un  mouvement  de  manèi/r.  11  apparaît  siuintanément  dès  que  l’on  pose  l’ani- 
nial  sur  le  sol  et  il  consiste  en  une  rotation  perpételle  et  assez  rapide  de  gauche  à  droite 
(ou  horaire).  Los  circonférences  décrites  ne  sont  pas  égales  mais  vont  en  décroissan  t 
régulièrement.  D’une  manière  habituelle  le  diamètre  du  premier  cercle  est  de  l’ordre  du 
mètre,  mais  après  quelques  tours  l’animal  semble  presque  pivoter  sur  place,  le  mou¬ 
vement  des  pattes  antérieures  r.’ssemble  alors  étrangement  è  celui  d’un  cheval  augaloj)  ; 
l’ensemble  du  corps  présente  l’enroulement  (pi’exige  un  tel  mouvement,  mais,  point 
spécial,  la  tête  conserve  un?  direction  normale. 

Ce  mouvement  de  manège  représente  le  mode»  de  marche  naturel  de  l’anifnal  non  sol¬ 
licité  par  une  excitation  extérieure.  Il  est  e.eiieudanl  capable  d’un  déplacement  sensi- 


blement  rectiligne  quand  il  veut  suivre  une  directinn  déterminée,  aller  par  exemple  vers 
([uelqu’un  qui  l’appelle. 

Une  deuxième  série  de  pliénomènes  est  représentée  par  l'apparition,  dans  certaines 
conditions,  de  clonicn  mmc.ulaires  nilhmérK,  unilaUrales  H  (/ntirhe.i  ;  mais  leur  mise  en 
évidence  exige  des  précautions  très  précises. 

C’est  ainsi  que  lorsqu’on  suspend  l’animal  verticalement  en  le  soutenant  par  le  haut 
du  thorax  la  tète  étant  directement  [léchio,  on  voit  tout  d’ahord  les  deux  pattes  pos¬ 
térieures  se  raidir  symétriquement  en  extension  —  comme  c’est  la  règle  chez  le  chien 
normal  ainsi  susp(!ndu — ■;  mais  très  vite  la  patte  postérieure  gauche  se  fléchit  au  niveau 
do  ses  dirfônmls  segments  et  se  porte  en  légère  adiluction  au  point  ({ue  les  doigts  gauches 
viennent  au  contact  du  genou  droit  (ligure  I).  A  ce  moment  apparaisscml  des  clonies 
rythmées  dans  lo\it  ce  membre,  se  succédant  à  un  rythme  d’environ  soixante  par  mi¬ 
nute  et  durant  aussi  longtemps  que  l’animal  tolère  passivement  cette  attitude.  Elles 
disparaissent  par  contre  dès  ([u’entre  en  jeu  une  contraction  quelconque,  des  muscles 
de  ce  membre,  soit  contraction  volontaire,  .soit  contraction  réflexe,  lors  d’un  contact 
par  exemple. 

De  même,  ([uand  la  tète  n’est  soumise  è  aucune  contraction  des  muscles  du  cou,  des 
clonies  analogues  apparaissent,  qui  semblent  siéger  au  niveau  des  muscles  de  la  moitié 
gauche  du  cou  et  (pii  entraînent  de  légères  oscillations  de  la  tète  dans  un  plan  horizon¬ 
tal  ;  ces  oscillations  sont  rythmées  (également  à  environ  soixante  par  minute.  Si  ces 
clonies  apparaissent  surtout  ([uand  l’animal  est  assis  et  au  repos,  on  peut  les  obtenir 
parhns  dans  l’attitude  de  suspension  précédemment  décrite  ;  è  ce  moment,  leur  identité 
de  rythme  et  leur  synchronisme  avec  les  clonies  de  la  patte  postérieure  gauche  appa¬ 
raissent  évidents. 

On  en  retrouve  également,  mais  plus  discrètes,  au  niveau  de  l’hémiface  gauche,  spé¬ 
cialement  au  niveau  du  front  et  au  niveau  des  paupières.  Leur  expression  est  en  réalité 
plus  diflicile  à  saisir  parce  (juc  l’œil  de  l’observateur  est  bien  plus  fr.ippé,  dans  l’examen 
de  cette  région,  par  l’existence  de  secousses  oculaires  ((ui,  nous  y  insistons,  ne  sont  pas 
des  clonies  oculaires,  mais  des  secousses  d’un  nystagmus  vrai.  Elles  ne  présentent  en 
effet  aucun  de  ces  caractères  que  l’un  d’entre  nous,  avec  le  E'  Ouillain  (  I  ),  a  isolés  chez 
l’homme.  Il  s’agit  au  imutraire  d’un  nystagmus  légitime,  à  secousses  brèves  et  lentes 
alternées,  toujours  horizontales,  dirigées  vers  la  gauche  et  d’intensité  correspondant  an 
degré  111  d’.\lexander. 

Nous  avons  recherché  avec  le  plus  crrand  soin  l’existencc  d’autres  clonies  au  niveau 
du  voile  du  pidais.  du  pharynx,  du  larvnx,  des  muscles  intercostaux  et  du  diaphragme. 
Nous  n’iivons  jamais  pu  en  saisir  au  niveau  du  pharynx  ni  du  larynx  ;  par  contre  à 
plusieurs  reprises  nous  avons  en  I  impression  de  constaterai!  niveau  du  voile  des  cio 
nies,  mais  fugaces  et  presrpie  aussiti'it  interrompues.  Une  rernaniuc  capitale  s’impose  à 
ce  point  de  vue  d’après  les  caractères d('s  aul.res  clonies  obscrvijes  chez  cet  animalet  à  la 
lumière  des  études  de  rnn  d’entre  nous  avec  le  l'i  (liiillain  sur  les  clonies  humaines. 
C’est  (juc  trfis  souvent  de  telles  secousses  -  tout  au  moins  pendant  une  première  phase 
do  leur  existence  •  -  n’apparais.scnt  (pie  l()rs([ne  les  mus(des  ne  sont  soumis  ù  aucune 
contraction  volontaire  ou  réflexe.  Or  il  est  parfois  déjà  dillicile  chez  l’homme  d’obtenir 
le  rel.'K.hement  réel  des  muscles  vélo-palatins  et  pharyngés  pendant  leur  examen  ; 
mais  ceci  devient  absolument  impossible  chez  le  chien  (pii  contracte  prcs((ue  sans  arrêt 
ces  muscles  dès  (pie  l’on  commence  à  entrouvrir  la  gueule  de  force.  La  constatation  éven¬ 
tuelle  de  telles  myoclonies  chez  un  chien  ne  sera  sans  doute  possible,  ((ue  lorsqu’elles  se¬ 
ront  assez  avancées  dans  leur  évolution  pour  échapper  au  contn'de  inhibiteur  de  la  con- 
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traction  musculaire  volontaire  ou  réflexe.  Aussi  nous  refusons-nous  à  conclure  dans  le 
cas  particulier  sur  la  réalité  de  clonies  vélo-palatines. 

Un  troisième  ordre  de  symptômes  est  représenté  par  des  manifestalions  dijstoniques 
mises  en  jeu  surtout,  semble-t-il,  par  les  réflexes  toniques  profonds  du  cou.  L’épreuve 
de  la  suspension  précédemment  décrite  était  pratiquée  la  tête  libre  et  spontanément 
fléchie  en  avant.  Si  on  l  i  pratique  au  contraire  en  plaidant  la  tête  en  extension,  on 
voit  apparaître  une  attitude  asymétrique  et  toujours  la  même.  L’animal  tout  entier 
semble  s’enrouler  en  arrière  et  à  droite,  la  tête  s’inclinant  fortement  au  point  que  son 
axe  tait  presque  un  angle  droit  avec  l’axe  du  cou.  Cette  attitude  évoque  à  l’extrême 
celle  de  certains  spasmes  de  torsion.  Elle  dure  indéfiniment,  l’animal  étant  bloqué  par 


une  hypertonie  permanente  des  plus  nettes.  Elle  cède  au  contraire  automatiquement 
dès  que  l’on  fait  passer  la  tête  de  l’extension  à  la  flexion. 

11  semble  d’autre  part,  lorsqu’on  suspend  l’animal  par  la  tête  seule  —  mais  cette  cons¬ 
tatation  est  plus  dinicile  è  faire  —  qu’il  existe  un  véritable  phénomène  de  Magnus  et  de 
de  Kleijn  dans  la  rotation  btreée  do  la  tête  à  droite  et  à  gaucho. 

Le  reste  de  l’examen  montre  au  contraire  l’absence  de  tout  symptôme  de  lésions  mé¬ 
dullaires  ou  névriliciues.  Il  n’existe  aucune  paralysie  ni  aucun  symptôme  pyramidal. 
Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  les  réflexes  plantaires,  dilTiciles  à  obtenir,  sem¬ 
blent  se  faire  en  extension. 

La  sensibilité  paraît  normale. 

Tout  signe  cérébelleux  fait  défaut. 

L’examen  des  dernières  paires  crâniennes  est  négatif. 

L’audition  semble  normale.  Par  contre,  Vexamen  labiirinlhiquc,  qu’imposait  l’exis¬ 
tence  du  mouvement  do  manège  et  du  nystagmus  spontané,  a  permis  de  faire  de  très 
intéressantes  constatations.  Leur  étude  ne  sera  pas  faite  ici  car  elle  sera  publiée  avec 
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tous  les  détails  qu’elle  comporte  dans  un  autre  travail  en  collaboration  avec  le  D''  M. 
Aubry.  Nous  en  résumerons  s(Miletnent  l’essentiel. 

11  existe  une  déviation  spontanée  des  membres  que  l’on  peut  constater  sur  l’animal 
dressé  sur  les  pattes  postérieures,  les  deux  membres  thoraciques  libres  déviant  lente¬ 
ment  vers  la  gauche,  la  déviation  étant  peut-être  plu, s  marquée  pour  la  patte  gauche. 

Les  épreuves  labyrinthiques  i>rovoquées,  qui  che/,  h^  chien  se  réduisent  pratiquement 
aux  épreuves  rotatoires,  comme,  l’a  dit  le  l”'  agrégé  Delmas-Marsalet  dans  son  travail 
sur  le  lobe  préfrontal,  montrent  des  modilieations  capitales. 

I.  —  L’animal  est  maintenu  dresse  sur  les  pattes  postérieure,  la  télé,  horizontale  :  la  rota¬ 
tion  vers  la  droite  augmente  le  nystagmus  spontané,  tandis  ((uc  la  rotation  vers  la 
gauche  rinhil)e  passagèrement. 

II.  — ■  I.'animal  est  roiirhé  sur  h'  dos.  le  museau  au  zénith  :  la  rotation  vers  la  gauche  ou 
vers  la  droite  ne  peut  faire  apparaître  aucun  nystagmus  de  forme  rotatoire.  Cependant 
les  contre-déviations  compensatrices  s’exécutent  parfaitement. 

III.  -  -  L'animal  est  couché  sur  l’épaule,  f/auche  :  La  rotation  vers  la  droite  entraîne 
pendant  (luclques  secondes  un  nystagmus  diagonal  supérieur  gauche,  bientflt  remplacé 
[lar  le  nystagmus  spontané.  La  rotation  vers  la  gauche  provoque  un  nystagmus  verti¬ 
cal  inféri(mr  également  fugace. 

La  recherche  du  iesl  de  l  ademahrr-Garrin  montre  l’absence  des  réactions  des  extré¬ 
mités  aux  numvements  rapides,  surtout  du  côté  gauche  ;  l’animal  se  laisse  ordinaire¬ 
ment  projeter  comme  une  masse. 

Deux  dernières  constatations  méritent  encore  d’ôtre  soulignées. 

C’est,  d’une  part,  l’existence  d’une  cécité  complète.  Lepvwlani,  l’examcnoculaire  pra¬ 
tiqué  par  le  D'  Chaillous  est  négatif  et  en  particulier  le  fond  d’œil  est  normal.  Nous  te¬ 
nons  à  souligner  à  ce  point  de  vue  que  les  caractères  décrits  du  nystagmus  attestent  la 
nature  labyrinthique  de  celui-ci  et  éliminent  l’hypothèse  d’un  simple  nystagmus  de 

Enlin,  l’animal  présente  un  bombement  anormal  de  la  région  frontale  sensiblement 
moins  globuleuse  chez  les  jeunes  sujets  de  cette  race  et  qui  permet  de  suspecter  une 
hydrocéphalie  légère  mais  incontestable  (ligure  2). 

L’examen  général  est  par  ailleurs  négatif  et  toutes  les  fonctions  végétatives  semblent 


A  raisonner  par  analogie  avec  ce  que  nous  enseigne  la  clinique  hu¬ 
maine,  il  semble  que  l’on  soit  endroit  d’envisager,  à  la  base  de  cette 
symptomatologie,  une  lésion  pédonculaire,  à  prédominance  unilatérale 
même. 

Les  myoclonies  de  cet  animal  s’apparentent  étroitement  aux  myoclonies 
rythmées  observées  chez  l’homme  dans  certaines  lésions  du  tronc  céré¬ 
bral.  L’absence  conqilète  de  tout  signe  médullaire  autorise  à  les  séparer 
du  type  des  myoclonies  habituellement  observées  chez  le  chien,  impropre¬ 
ment  décrites  sous  le  nom  de  chorée  du  chien  et  correspondant  en  réalité, 
comme  l’ont  montré  Marchand  et  Petit,  à  un  processus  anatomique  po¬ 
liomyélitique. 

Le  syndrome  labyrinthique,  par  la  dissociation  des  réponses  instru¬ 
mentales,  en  particulier  par  l’absence  de  tout  nystagmus  provoqué  de 
l'orme  rotatoire  (pseudo- j)aralysie  des  canaux  verticaux),  réalise  une  for¬ 
mule  assez  caractéristi(|ue,  (pioique  non  pathognomonique,  de  lésions 
labyrinthiques  centrales. 

Les  troubles  toniques,  qu’il  ne  faut  sans  doute  pas  considérer  comme 
dépourvus  de  rapport  avec  ce  syndrome  labyrinthique  central,  rappellent 
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en  tout  cas  ceux  que  l’on  voit  dans  certaines  lésions  pédonculaires 
hautes. 

Tout  ceci  rend  donc  assez  plausible  l’hypothèse  d’une  telle  lésion 
pédonculaire. 

D’ailleurs,  sans  vouloir  conclure  sur  la  signification  de  la  cécité  et  de 
1  hydrocéphalie,  il  est  séduisant  d’envisager  néanmoins  la  possibilité 
d’une  oblitération  à  un  moment  donné  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  ayant  pu 
conditionner  une  hypertension  intracrânienne  maintenant  inexistante. 

Quant  à  la  nature  même  des  lésions  causales,  rien  ne  permet  actuelle¬ 
ment  une  allirmation  précise.  L’hypothèse  d’une  tumeur  paraît  peu  pro¬ 
bable.  11  ne  saurait  s’agir  de  la  maladie  du  jeune  âge.  L’existence  d’une 
lésion  infectieuse  intra-utérine  est  possible  comme  celle  d’une  lésion 
obstétricale.  Il  nous  paraît  inutile  pratiquement  de  poursuivre  cette  dis¬ 
cussion  étiologique  qu’éclairera  mieux  sans  doute  l’examen  anatomique. 
Nous  espérons  surtout  que  celui-ci  permettra  d’intéressantes  déductions 
localisatrices. 


Deux  cas  de  névralgie  trigéminale  dans  la  syringobulbie.  Le  carac¬ 
tère  de  la  douleur  dans  les  algies  faciales  d’origine  centrale  et 

leur  traitement,  par  MM.  Henui  Schaeffer  et  Marthe  Pell.and. 

Si  les  algies  faciales  sont  loin  d’être  exceptionnelles  dans  la  syringo¬ 
bulbie,  ainsi  que  le  montre  la  riche  bibliographie  qui  complète  l'inté¬ 
ressante  monographie  de  M.  Jonesco-Sisesti  sur  la  syringobulbie  ;  elles 
sont  cependant  moins  fréquentes  qu’on  ne  pourrait  le  penser  a  priori. 
Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  vous  présenter  deux  malades  atteints 
de  névralgie  trigéminale. 

A  leur  propos,  nous  tâcherons  de  préciser  le  caractère  des  névralgies 
faciales  d’origine  centrale  et  les  éléments  qui  les  rapprochent  ou  les  sé¬ 
parent  du  tic  douloureux  de  la  face. 

Nous  envisagerons,  pour  terminer,  les  moyens  thérapeutiques  à  notre 
disposition  contre  les  algies  faciales  centrales  : 

Observation  I.  —  Gatte.  Georges,  54  ans,  cultivateur,  vient  consulUir  à  l’iiôpital 
Saint-,Josoph  pour  une  névralgie  faciale  droite. 

Il  y  a  7  ans,  il  a  eu  pour  la  première  fois  des  douleurs  très  vives  dans  la  joue  droite 
(maxillaire  supérieur),  qui  ont  ensuite  disparu  coniijlètement  pendant  3  ans. 

Depuis  2  ans,  ces  douleurs  l’ont  repris  et  ne  l’ont  pas  quitté.  Cependant,  U  a  eu 
des  phases  intercalaires  de  2  à  3  mois  ponant  l’été  où  il  no  souffrait  pas. 

Ces  douleurs,  au  début,  revêtaient  uniquement  le  caractère  d’élancements,  de  coups 
de  vrille  qui  lui  traversaient  la  face.  Depuis  un  certain  temps,  ce  sont  tantôt  des  élance¬ 
ments,  tantôt  des  brûlures  qui  actuellement  semblent  prédominer.  Elles  surviennent 
sous  forme  de  crises.  Le  malade  est  calme,  tranquille,  et  tout  à  coup  il  se  prend  la 
face  â  deux  mains,  vaincu  par  la  douleur  qui  dure  quelques  secondes,  une  minute,  et 
s’évanouit,  pour  le  reprendre  peu  après. 

Ces  crises  douloureuses  sont  parfois  spontanées,  le  jour,  plus  rarement  la  nuit.  Pres¬ 
que  toujours  elles  sont  déclanchées  par  une  excitation  périphérique  :  parler,  manger,  se 
raser,  se  débarbouiller,  etc.  La  pression  au  niveau  des  nerfs  sus  et  sous-orbitaire  dé¬ 
clanche  aussi  les  douleurs.  Elles  siègent  de  préférence  dans  la  joue,  la  tempe  droite,  la 
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région  périorbitaire,  plus  rarement  le  front.  Le  malade  n’a  ressenti  rpie  plus  rarement  des 
douleurs  dans  la  mâchoire  inférieure,  et  même  la  langue. 

Ces  douleur.s  sont  strictement  unilatérales  et  cantonnées  au  territoire  du  trijumeau 
droit.  Il  n’existe  pas  d’irradiations  vers  le  cou,  ou  la  nmiuo. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs,  d’asymétrie  sudorale  sur  la  face.  Los  crises  doulou¬ 
reuses  semblent  déclancher  une  hypersécrétion  salivaire  qui,  d’après  le  malade,  serait 
plus  marquée  à  gaucho. 

Une  injection  de  1  ctgr.  de  pilocarpino  détermine  une  sécrétion  sudorahi  très  abon¬ 
dante  sur  le  corps  et  la  face  également  des  2  côtés. 

Réflexe  pilo-moteur  difficile  à  mettre  en  évidence  des  deux  côtés  de  la  face. 

Il  existe  un  nystagmus  transversal  net  vers  la  droite,  ébauché  vers  la  gaucho. 

Les  muscles  masticateurs  et  en  particulier  les  masséters  semblent  amaigris  sinon 
atrophiés. 

Le  voile  du  palais  se  contracte,  mais  les  piliers  en  sont  amincis. 

La  langue  est  amincie  et  présente  d’abondantes  fibrillations. 

llypoesthésie  douloureuse  et  thermique  sur  la  face,  se  prolongeant  moins  marquée  sur 
le  cou  et  la  partie  toute  supérieure  du  thorax.  Cotte  hypoesthésic  est  plus  marqué(^  aussi 
bien  â  la  face  que  sur  le  tronc,  à  droite  qu’à  gaucho.  Bande  d’hyperesthésie  thermique 
et  douloureuse  bilatérale  dans  le  domaine  de  D7. 

Le  réflexe  cornéen  existe  des  deux  côtés,  plus  vif  à  gauche.  Réflexe  naso-lacrymal  nor¬ 
mal  et  symétrique. 

Les  odeurs  sont  mal  perçues  des  deux  côtés.  Les  sensations  gustatives  sont  mal 
perçues  sur  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue,  surtout  à  droite. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  en  particulier  les  réflexes  massétérins,  mais 
aussi  ceux  des  membres  supérieurs,  les  rotulions  avec  réflexe  controlatéral  des  adduc¬ 
teurs  et  les  achilléens.  Réflexes  crémastérions  normaux,  abdominaux  peu  vifs,  plan¬ 
taires  en  flexion. 

L’éjircuve  de  Barany  est  normah^  des  deux  côtés,  avec  une  hypoexcilabilité  relali\  (' 
du  côté  droit  par  rapport  au  gauche. 

Wassermann  négatif  dans  le  sang. 


Ce  malade  présente  un  syndrome  bulbaire  dont  l’élément  essentiel  est 
l’algie  faciale  sur  les  caractères  de  laquelle  nous  reviendrons,  associée  à 
une  bypoeslhésie  thermique  et  douloureuse  prédominant  à  la  face  et  sur¬ 
tout  à  droite,  une  amyotrophie  discrète  des  masséters  qui  témoigne  d’une 
atteinte  du  noyau  moteur  de  le  V®  paire,  un  amincissement  des  piliers 
du  voile,  des  fasciculations  linguales,  du  nystagmus,  et  une  vivacité  des 
réflexes  tendineux. 

L’association  de  ces  diverss  symptômes  ne  semble  guère  laisser  de 
doutes  sur  l’existence  d’une  syringobulbie  à  évolution  lente,  à  lésions 
assez  diffuses,  et  intéressant  en  particulier  la  racine  descendante  du  tri¬ 
jumeau  droit. 

Obserualinn  II.  —  Cont.  Marguerite,  54  ans,  sans  profe.ssion,  vient  consulter  pour 
une  algie  faciale  droite.  11  y  a  39  mois  pour  la  première  fois  elle  a  ressenti  des  douleurs 
dans  la  face  du  côté  droit,  qui  avaient  été  précédées  d’élancements  dans  l’œil  2  à  3  mois 
plutôt.  Puis  ces  douleurs  se  sont  calmées,  et  n’ont  réapparu  que  dix-huit  mois  après, 
époque  depuis  laquelle  les  douleurs  n’ont  pas  quitté  la  malade,  hormis  cependant  quel¬ 
ques  phases  intercalaires  de  calme  de  quelques  semaines  en  avril  et  août  1932. 

Le  caractère  des  douleurs  a  varié  avec  l’évolution  de  l’affection.  Au  début,  elles  étaient 
constituées  par  des  élancements,  des  douleurs  discontinues  survenant  par  crises  de 
durée  variable.  Elles  se  sont  modifiées  peu  à  pou,  et  actuellcmet  la  malade  a  tantôt  des 
élancements,  tantôt  des  douleurs  continues  lancinantes,  comparables  à  colles  d’une 
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sensation  de  plaie,  rarement  des  brûlures.  Actuellement,  la  malade  est  relativement 
calme,  encore  ([u’elle  ne  puisse  prendre  li'aliments  solides  ;  mais  il  y  a  quelques  mois  les 
douleurs  étaient  tellement  vives  (pie  toute  alimentation,  même  liquide,  tut  impossible 
Jiendant  quelques  jours. 

Les  douleurs  surviennent  sous  Wrme  de  crises,  parfois  spontanées,  le  jilus  souvent 
déclancliées  par  la  parole,  la  mastication  ou  la  simple  déglutition  des  aliments,  le  fait 
de  se  brosser  les  dents,  ou  de  passer  un  linge  humide  sur  la  figure. 

Les  douleurs  sont  toujours  restées  strictement  unilatérales  et  ne  semblent  pas  débor¬ 
der  le  territoire  du  trijumeau.  Elles  prédominent  dans  la  joue,  la  région  périorbitaire, 
la  tempe,  et,  accessoirement,  le  front.  Elles  sont  rares  dans  la  mâchoire  intérieure  et 
la  langue,  où  la  malade  a  pourtant  eu  des  élancements. 

Au  moment  des  crises  douhiureuses,  la  sécrétion  lacrymale  est  plus  abondante  surtout 

Pas  d’asymétrie  thermique  entre  les  deux  côtés  de  la  face.  La  malade  n’a  pas  cons¬ 
taté  de  sudation  plus  abondante  d’un  côté,  et  pourtant  la  tempe  droite  e.st  un  peu  plus 
humide  que  la  gauche. 

Pas  de  nystagmus  appréciable. 

Amyotrophie  marquée  des  muscles  masticateurs.  La  langue  est  petite,  manifeste¬ 
ment  amincie  et  atrophiée  dans  sa  moitié  droite.  Elle  présente  des  fasciculations  dans 
toute  son  étendue.  Le  voile  du  palais  se  contracte  bien,  mais  semble  aminci  particulière¬ 
ment  au  niveau  des  piliers  et  de  la  luette. 

Le  réflexe  naso-lacrymal  existe  des  2  côtés,  plus  intense  à  droite.  La  perception  gus¬ 
tative  et  la  discrimination  des  saveurs  sont  plus  nettes  sur  les  deux  tiers  antérieurs  de 
la  langue  à  gauche  qu’à  droite.  Odorat  normal. 

Les  sterno-mastoïdions  surtout  dans  leur  faisceau  claviculaire,  les  sus  et  sous-épineux, 
les  trapèzes,  les  sous-scapulaires  sont  amaigris  pour  ne  p!>s  dire  atrophiés  ;  de  même 
que  les  grands  dentelés,  surtout  à  gauche,  où  l’omoplate  se  décolle  davantage  du  thorax. 
Les  bras  sont  également  amaigris,  sans  amyotrophie  proprement  dite. 

Les  réflexes  massétérins  sont  très  vifs  ainsi  que  ceux  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs.  Pas  de  réflexes  abdominaux.  Réflexes  plantaires  indifférents. 

Hypoesthésie  thermique  et  douloureuse  sur  la  face,  se  prolongeant  à  un  moindre  degré 
sur  le  cou  et  le  thorax.  L’hypoesthésie  est  nettemant  plus  mirquée  à  droite  qu’à  gauche  . 

L’épreuve  de  Barany,  faite  en  versant  simplemantde  l’eau  froide  dans  le  conduit 
auditif  externe  pendant  30”,  provoque  des  réactions  normales  mais  très  vives  des  deux 
côtés,  surtout  à  gauche. 

Cette  malade  présente  également  un  syndrome  bulbaire  que  maniléste 
surtout  l’algie  faciale  droite,  associée  à  une  amyotrophie  des  muscles 
masticateurs,  une  hémiatrophie  linguale  droite,  une  atrophie  plus  dis¬ 
crète  des  muscles  de  la  ceinture  scapulo-humérale,  une  hypoesthésie  ther¬ 
mique  et  douloureuse  intéressant  la  face  et  à  un  moindre  degré  le  cou 
et  le  thorax,  et  de  vivacité  des  réflexes  tendineux. 

L’association  de  ces  divers  symptômes  et  leur  lente  évolution  permet¬ 
tent  de  penser  que  l’on  se  trouve  également  en  présence  d’un  cas  de  syrin- 
gobulhie. 

Chez  ces  deux  malades  le  symptôme  qui  se  trouve  au  premier  plan  est 
l'algie  faciale  droite.  Chez  le  premier,  elle  a  apparu  la  première  fois  il  y 
a  7  ans,  chez  le  second  il  y  a  3  ans  et  demi. 

Il  s’agit  de  douleurs  très  intenses,  ayant  pu  rendre  l’alimentation  très 
difficile  chez  la  seconde  malade  où  elles  ont  entraîné  un  certain  état  d’é¬ 
maciation. 

Chez  le  premier  malade,  des  injections  d’alcool  faites  à  l'émergence  des 
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nerfs  périphériques  sus  et  sous-orbitaires,  sont  restées  sans  résultat.  Cirez 
la  seconde  elles  subissent  actuellement  une  rémission  spontanée. 

Ces  douleurs  strictement  unilatérales,  ne  débordant  pas  le  domaine  du 
trijumeau,  prédominent  manifestement  dans  la  région  péri-orbitaire,  quoi- 
<iue  le  territoire  entier  de  la  V*  paire  soit  le  siège  de  douleurs.  I>e  maxil¬ 
laire  inférieur  est  certainement  le  plus  épargné. 

Le  caractère  des  douleurs  a  varié  avec  l'évolution  de  la  maladie.  Au 
début,  elles  avaient  franchement  le  caractère  d'élancements,  de  douleurs 
discontinues.  Puis  elles  se  sont  transformées,  et  se  présentent  plutôt  sous 
le  type  de  brûlures  citez  le  premier  malade,  d’arrachements  chez  le 
second.  Mais  toujours  elles  se  [trésentent  sous  forme  de  crises  de  durée 
variable,  déclanchées  par  des  excitations  périphériques,  séparées  par  des 
phases  intercalaires  où  le  malade  ne  soufl’re  pas.  (jhez  la  seconde  ma¬ 
lade  seulement  une  hypersécrétion  lacrymale  pendant  les  phases  algiques, 
et  une  sudation  un  peu  [)lus  abondante  sur  la  tempe  droite. 

Le  type  de  ces  douleurs,  à  la  période  du  début  de  leur  évolution,  n’est 
pas  essentiellement  différent  de  celui  que  l’on  observe  dans  le  tic  dou¬ 
loureux  de  la  face.  Et  nous  pensons  même  qu’à  cette  période  de  début 
il  ne  s’en  distinguait  en  rien.  Actuellement,  certes,  la  prédominance  des 
sensations  de  brûlures,  d’arrachement  sur  les  élancements,  distingue  ces 
algies  de  la  névralgie  essentielle.  Ce  ([ui  l’en  sépare  surtout  à  notre  sens, 
c’est  le  siège  habituel  des  douleurs  dans  le  domaine  de  ropbtalmiquc, 
dans  la  région  péri-orbitaire,  les  moins  fréquemment  touchées  dans  le  tic 
douloureux  ;  et  l’atteinte  simultanée  des  trois  branches  du  trijumeau,  fait 
exceptionnel  dans  la  névralgie  essentielle. 

Mais  il  nous  semble  qu’à  la  phase  du  début  de  leur  évolution,  ces  dou¬ 
leurs  d’origine  centrale  simulaient  étroitement  le  tic  douloureux  de  la  face. 

11  nous  parait  donc  un  peu  schématique  d’établir  une  discrimination 
absolue  d’après  le  caractère  seul  de  la  douleur  entre  la  névralgie  essen¬ 
tielle  et  la  névralgie  symptomatique.  Si  dans  les  algies  faciales  de  la  sy- 
ringobulbie,  les  douleurs  revêtent  souvent  le  type  «  continu,  durable, 
brûlant  et  contusif,  inlocalisable,  avec  des  exacerbations  lentement  pro¬ 
gressives  et  dégressives  »  sur  lequel  Foix,  Thévenard  et  Nicolesco 
avaient  insisté  en  rapportant  une  observation  anatomo-clinique  fort  inté¬ 
ressante  d’algie  faciale  dans  la  syringobulbie,  l’observation  de  nos  deux 
cas  montre  ([u’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi, surtout  au  début  du  processus 
évolutif. 

D’ailleurs,  dans  d’autres  algies  faciales  d’origine  centrale,  celles  de  la 
sclérose  multiple  par  exemple,  certains  auteurs  (Herman,  Parker)  ont 
insisté  sur  ce  fait  que  les  douleurs  de  leurs  malades  simulaient  étroite¬ 
ment  le  tic  douloureux  de  la  face.  Et  nous  n’ignorons  pas  davantage  ((UC 
dans  des  cas,  rares  il  est  vrai,  mais  indéniables  de  névralgies  faciales 
syuiploniatif[ues,  d’origin(‘  périphérique,  dans  les  tumeurs  de  l’angle 
ponto-cérébelleux,  des  névralgies  d’origine  sinusale  (Dufourmentel),  d’o¬ 
rigine  spéciliciue  (Baudouin),  la  douleur  revêtait  entièrement  le  type  du 
tic  douloureux  de  la  face. 
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Loin  de  nous  la  prétention  de  détruire  toute  barrière  entre  les  caractères 
de  la  douleur  dans  les  névralgies  faciales  essentielle  et  symptomatique. 
Nous  voulons  simplement  attirer  l’attention  sur  ce  fait  que,  dans  certains 
cas,  cet  élément  de  discrimination  peut  être  en  défaut. 

Le  traitement  des  algies  faciales  d’origine  centrale  pose  une  question 
thérapeutique  intéressante.  En  présence  d'une  algie  faciale  dans  la  syrin- 
gohulbie,  dans  la  sclérose  multiple  par  exemple,  la  thérapeutique  propre 
à  ces  affections  devra  être  instituée. 

Et  dans  l’un  de  nos  cas  de  syringobulbie,  il  semble  que  les  6  séances  de 
500  R  faites  sur  le  bulbe  aient  déjà  appréciablement  amélioré  le  malade. 

Mais  si  cette  thérapeutique  reste  sans  effet,  pourra-t-on  recourir  à  un 
traitement  symptomatique,  tel  que  la  section  physiologique  ou  anatomique 
du  nerf. 

Il  semble  que  jusqu’ici  l’alcoolisation  de  la  V®  paire  à  la  base  du  crâne 
ou  la  neurotomie  rétro-gassérienne  n’aient  été  considérées  comme  effec¬ 
tives  en  France  tout  au  moins,  que  dans  le  tic  douloureux  de  la  face. 
Mais  à  l’étranger  la  neurotomie  a  été  pratiquée  avec  succès,  si  illogique 
que  puisse  sembler  cette  opération,  dans  les  algies  centrales.  Et  Parker 
[Brain  1928), pour  n’en  citer  qu’un,  rapporte  4casde  névralgie  faciale  sur¬ 
venues  comme  manifestation  initiale  de  la  sclérose  multiple,  ou  au  cours 
de  son  évolution.  Et  sur  ces  4  malades,  l’un  est  mort  un  an  après  l’in¬ 
tervention  sans  avoir  jamais  ressenti  de  douleurs,  et  les  3  autres  qui 
avaient  été  respectivement  opérés  2  ans,  6  ans  et  7  ans  auparavant,  n’a¬ 
vaient  jamais  souffert  depuis  l’intervention. 

Il  semble  donc  que  les  algies  faciales  centrales  ayant  résisté  au  traite¬ 
ment  de  l’affection  qui  les  provoque,  soient  passibles  de  la  neurotomie, 
avec  un  pourcentage  de  succès  que  l’expérience  à  venir  permettra  seule 
de  fixer. 

M.  Jacques  Decouht. —  J’ai  observé  une  malade  atteinte  d'un  sarcome 
de  la  base  du  crâne,  dont  la  nature,  à  défaut  d’autopsie,  fut  ultérieurement 
établie  par  l'apparition  progressive  de  paralysies  unilatérales  multiples 
des  nerfs  crâniens  et  d’altération  radiologiques  importantes  au  niveau  du 
rocher. 

Chez  cette  malade  le  premier  symptôme  de  la  tumeur  fut  une  névralgie 
du  trijumeau  localisée  dans  le  territoire  de  la  branche  ophtalmique.  Cette 
névralgie  fut  d’abord  intermittente,  paroxystique,  évoquant  l’allure  de 
crises  migraineuses  Dès  ce  moment  d’ailleurs  existaient  des  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  dans  la  région  sus-orbitairc,  au  niveau  des  pau¬ 
pières  et  de  la  cornée.  Ultérieurement,  la  névralgie  prit  un  type  continu, 
et,  malgré  l'apparition  d’autres  paralysies  des  nerfs  crâniens,  devint  le 
symptôme  fonctionnel  le  plus  pénible  pour  la  malade. 

Après  échec  du  traitement  radiothérapique,  je  pratiquai  une  alcoolisation 
des  branches  périphériques  du  trijumeau  au  niveau  des  trous  sus-  et  sous- 
orbitaires.  Les  injections  d’alcool  furent  suivies  d’une  rémission  remar¬ 
quable  et  prolongée  de  la  névralgie. 
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Sur  deux  cas  d’hématome  méningé  du  lobe  frontal  opérés.  Présence 

du  signe  de  l’inégale  déviation  provoquée  de  la  marche,  j)ar 

I’.  ]  )]ÎLMA.S-M  ARSAI.KT. 

Nos  reclierclu's  sur  la  physiopathologie  du  lohe  frontal  présentées  à  la 
Société  de  Neurologie  en  juillet  1932  (1)  et  publiées  dans  la  Revue  Neuro¬ 
logique  de  décembre  1932  (2)  paraissent  avoir  nettement  établi  que  le  lobe 
frontal  participe  à  la  constitution  des  voies  centrales  de  l’équilibre  Dans 
nos  travaux  nous  avons  montré,  en  particulier,  que  chez  l’animal  au  lobe 
frontal  détruit  comme  chez  certains  blessés  de  guerre  du  lobe  frontal  on 
constatait  ce  fait  curieux  que  la  rotation  sur  le  fauteuil  de  Bai  any  (tête  flé¬ 
chie  à  30«)  provoepe  des  déviations  inégales  de  la  marche  suivant  que  la 
rotation  préalable  a  été  faite  vers  le  côté  malade  ou  vers  le  côté  sain. 
Lorsque  le  sujet  a  tourné  vers  le  cerveau,  lésé  on  obtient  toujours  à  l’arrêt 
du  fauteuil  une  forte  déviation  de  la  marche  c[ui  se  fait  dans  le  sens 
de  la  rotation  ;  lorsque  le  sujet  a  tourné  vers  le  côté  du  cerveau 
sain,  on  n’obtient  que  des  rotations  faibles  et  parfoismôme  nulles  ouinver- 
sées. 

11  nous  a  paru  intéressant  d’introduire  désormais  ce  signe  dans  nos 
examens  neurologiques  toutes  les  fois  que  les  circonstances  pouvaient 
faire  penser  à  une  lésion  de  la  région  frontale,  en  exce|)tant  toutefois  les 
tumeurs  de  ce  lobe  dont  l’hypertension  estsusceptible  d’agir  indirectement 
sur  les  labyrinthes.  Cette  manière  de  faire  nous  conduit  à  publier  aujour¬ 
d’hui  les  deux  cas  cpii  suivent  et  qui  illustrent,  sans  prétendre  à  une 
démonstration  définitive,  les  faits  consignés  dans  nos  rcchercbes 

ObscriHilion  I.  -  .Au  déhiit  do  dooomijre  l'.l.'fô.  nuire,  eoril'i'èro  et  ami  I(î  I)''  Lalaste, 
chirurgien  à  Monl-de-Marsaii,  nous  adresse  M.  D. . dgé  de  r>l  ans,  dont  l’histoire  jjatlio- 

l'hi  mai  1932,  D...  a  été  victime  d’un  aeeidcmt  causé  par  le  choc,  violent  d’un  coin  de 
l'er  au  niveau  du  maxillaire  supérieur  droit  :  ce  choc  a  provoqué  une  fracture  du  maxil¬ 
laire  supérieur,  un  arraehcincnt  de  trois  dents  et  un  coma  (|ui  a  duré  une  heure  environ. 
Il  n’est  l'ait  aucune  intervention  sanglante  et  pendant  trois  mois  on  se  contente  de  désin- 
l'eelor  la  cavité  buccale  et  d’alimenter  le  malade  avec  des  liquides,  élantdonné  la  diffi¬ 
culté  des  mouvements  de  /nastication. 

Trois  mois  après  l’accident,  le  malade  se  plaint  d'une  céphalée  persistante  qui  devient 
do  plus  en  plus  forte  ;  il  se  tient  difficilement  debout  et  tend  à  se  pencher  vers  la 
droite;il  éprouve  des  sensations  brusques  de  rléséquilibre  (|u’il  qualifie  de  vertige, quoi¬ 
qu’il  n’y  ait  pas  à  [)roprement  parler  de  sensalion  gyratoire  ;  son  caractère  est  pro¬ 
fondément  modifié  ;  lanldt  irascible  et  coléreux,  lantôt  d’une  gaieté  anormale  avec 
tendance  à  la  moquerie. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  rnoimmt  ne  montre  rien  de  particulier  et  ne 
modifie  nullemeni  1  état  du  malade. 

Exdmenen  décembrr  1932.  -  l.’examcn  prali(|ué  par  nous  montre,  on  plus  des  signes 

précédemment  mentionnés,  les  phénomènes  suivants  :  1  ”  une  parésie  trèslégère  des  mem¬ 
bres  gauches  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  sans  Babinski  ;  2“  une  parésie 


(1)  llerne  ni-nriilufiique,  juillet  1932,  p.  Il.ô. 

(2)  Etudes  sur  le  lobe  frontal  et  les  voies  centrales  de  l'é<[ulibrc.  TIetme.  ncurolofjiquc, 
décembre  1932. 
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^es  niouvenicnts  de  laléralilo  des  yeux  vers  la  gauche,  sans  nystaginus,  ni  diplopie  ; 
3“  un  déséquilibre  à  la  marche  se  traduisant  par  un  entraînement  du  corps  vers  la  droite, 
et  des  oscillations  de  môme  sens  à  l’épreuve  du  fil  à  plomb  ;  4°  un  état  mental  de  torpeur 
aveedes  poussées  d’excitation  à  type  gai  ;  5°  des  céphalées  frontales  surtout  droites 
avec  sensibilité  de  la  région  frontale  à  la  percussion  des  os  du  crâne. 

L’examen  du  fond  d’œil  pratiqué  par  le  D'  Beauvieux  ne  montre  rien  d’anormal.  Les 
épreuves  labyrinthiques  donnent  les  résultats  suivants  :  il  existe  une  déviation 
spontanée  de  la  marche  vers  la  droite  ;  les  index  ne  dévient  pas.  L’irrigation  froide  et 
chaude  des  oreilles  montre  des  réactions  nystagmiques  normales  et  égales  des  doux  côtés. 
Le  nystagmus  opto-cinétique  est  normal. 

Le  point  important  consiste  dans  les  résultats  de  la  déviation  provoquée  de  la  mar¬ 
che  après  rotation.  La  rotation  vers  la  droite,  tête  fiéchic  à  30°,  provoque,  après  20  tours 
en  40  secondes,  une  énorme  déviation  de  la  marche  vers  la  droite.  Dans  les  mêmes  con¬ 
ditions,  la  rotation  vers  la  gauche  ne  demie  lieu  qu’à  une  déviation  minime  dans  ce  sens, 
bientôt  suivie  d’ailleurs  d’une  énorme  déviation  vers  la  droite.  Dans  les  deux  cas,  les 
déviations  provoquées  des  index  sont  égales  et  conformes  à  la  règle. 

En  présence  des  ces  symptômes  et  plus  particulièrement  de  l’inégale  déviation  pro¬ 
voquée  de  la  marche  après  gyration,  décrite  par  nous  sur  les  chions  frontaux  et  les 
blessés  du  lobe  frontal,  nous  pensons  qu’il  existe  une  lésion  du  lobe  frontal  droit.  La 
présence  d’une  parésie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  vers  la  gauclie  nous  fait 
situer  la  lésion  au  niveau  do  la  deu.xième  circonvolution  frontale  horizontale,  probable¬ 
ment  à  la  partie  antérieure  de  celle-ci.  Nous  portons  le  diagnostic  d’hématome  sous- 
dural  probable  en  faisant  toutefois  des  réserves  au  sujet  d’un  abcès  posible,  étant  donné 
<pie  le  malade  présente  un  peu  de  polynucléose  sanguine  et  qu’il  a  beaucoup  maigri  de¬ 
puis  quelques  mois. 

Jiileruention  chirurgicale.  -  -  Le  malade  est  opéré  par  le  D'  Latasti',  le  19  décembre 
1932.  On  tré|)ane  au  niveau  de  la  région  frontale  antérieure  et  l’on  découvre  une  dure- 
mèni  fortement  bombée  de  teinte  vineuse.  La  dure-mère  est  incisée  et  l’on  tombe  sur 
un  hématome  juxtacortical  occupant  la  région  antérieure  de  la  deuxième  circonvolu¬ 
tion  frontale  horizontale  :  son  volume  est  celui  d’un  dé  à  coudre  environ.  On  év^aeue 
l’hématome  ;  les  suites  opératoires  son  tout  à  fait  normales. 

Dès  le  lendemain  de  l’opération,  le  malade  est  véritablement  transformé  ;  il  ne  se 
idaint  jdus  de  céphalée  ni  de  vertige  ;  la  parésie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux 
•a  disparu. 

Dans  les  jours  ((ui  suivent,  l’évolution  se  poursuit  normalement  :  le  malade  se  lève  et 
marche  sans  trouble  de  l’équilibre 

Examen  neurologique  poslopéraloirc. — •  Nous  avons  revu  ce  maladele  8  mars  ^1933  il 
était  redevenu  absolument  normal.  L’épreuve  de  la  déviation  provoquée  de  la  mar- 
l’iie  après  rotation  montrait  d’une  manière  indiscutable  l’égalité  des  déviations  obtenue 
après  rotation  soit  vers  la  droite  soit  vers  la  gauche  ;  il  ne  persistait  dom^  plus  rien  de 
ce  symptôme  particulier  si  net  avant  toute  interventionchirurgicale.  11  n’y  avait  plus 
de  déviation  spontanée  de  la  marche  vers  la  droite. 

De  cette  première  observation  il  convient  de  rapprocher  maintenant 
celle  qui  suit. 

Obscrualion  2. —  S..  Koger,  ajusteur.  Agé  de  24  ans,  entré  à  l’hôpital  Saint-André  dans 
le  service  du  professeur  Bégouin,  le  G  janvier  1933,  dans  les  circonstances  suivantes  : 

Le  6  novembre  1932,  au  cours  do  son  travail,  le  malade  a  été  blessé  au  niveau  de  la 
région  sus-orbitaire  gauche  par  la  chute  d’un  gros  éclat  de  verre  :  plaie  curviligne  a 
concavité  supéro-externe  allant  de  deux  centimètres  au-dessus  de  la  (pieue  du  sourcil 
gauche  à  la  partie  médiane  du  front  au  niveau  de  la  naissance  des  cheveux.  L’explora¬ 
tion  de  la  |)laie  ne  montre  pas  de  lésion  du  crâne;  le  IG  novembre,  la  cicatrication  est 
complète. 

Le  5  décembre,  le  malade  tente  de  reprendre  son  travail,  mais  il  doit  y  renoncer  au 
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bout  de  quelques  jours  eu  présence  des  symptômes  suivants  :  il  éprouve  des  céphalées 
rebelles  plus  particuliérement  localisées  à  la  région  frontale  gauche,  non  calmées  par 
l’aspirine  et  augmentées  par  les  efforts  et  l’inclinaison  de  la  tête  en  avant.  Il  se  jjlaint 
de  vertiges  consistant  dans  une  véritable  sensation  de  gyration  des  objets,  l’obligeant 
à  s’arrêter  lorsqu’il  marche  ;  pas  de  bruits  subjectifs  dans  les  oreilles,  pas  de  chute  ni 
de  perte  de  connaissance. 

En  présence  de  ces  divers  symptômes,  le  malade  entre  à  l’hôpital  le  0  janvier  1933. 

Le  sujet  se  présente  avec  un  certain  degré  do  prostration  ;  il  reste  volontiers  imn)obih‘, 
redoutant  les  mouvements  brusques  et  l’exploration  de  son  crilnc  ;  il  n’est  pas  déso¬ 
rienté  dans  le  temps  ou  dans  l’espace,  sa  mémoire  et  son  intelligence  sont  intactes  . 
Le  pouls  est  un  peu  ralenti  à  110  ;  il  n’y  a  pas  de  fièvre  ;  l’examen  du  sang  montre 
une  formule  hémo-leucocytaire  normale. 

La  région  traumatisée  est  un  peu  sensible  et  la  percussion,  même  légère,  réveille  des 
douleurs  assez  vives  au  niveau  du  frontal  gaucho.  L’examen  neurologique  classique  ne 
montre  aucune  modification  nette  ;  la  force  est  normale  et  égale  des  deux  côtés,  la  coor¬ 
dination  est  bonm^  ;  il  n’y  a  pas  île  déviation  des  index;  les  réflexes  sont  normaux, 
sauf  les  achilléens  que  l’on  trouve  un  peu  vifs  sans  Babinski  d’aucun  côté.  Les  sensibi¬ 
lités  analytiques  et  synthétiques  sont  normales  ;  il  n’y  a  pas  d’apraxie.  Le  fond  d’oeil 
est  normal  des  deux  côtés  ;  lu  ponction  lombaire  donne  les  résultats  suivants  :  ten¬ 
sion  couché  12  cm.,  alburninose  0,22,  Nageotte  0,4,  H.-W.  négatif. 

En  présence  de  cette  symptomatologie  très  réduite  nous  pensons  à  étudier  systé¬ 
matiquement  chez  ee  malade  les  réactions  d’é([uilibration  tant  an  point  de  vue  de  l’ex¬ 
ploration  labyrinthique  que  de  l’exploration  des  fonctions  frontales  telles  ipi’elles 
nous  sont  apparues  dans  nos  expériences  sur  le  chien. 

Dans  la  marche  les  yeux  bandés,  le  malade  dévie  légèrement  vers  la  gauche  ;  ta  sta¬ 
tion  sur  un  pied  est  instable,  sans  inclinaison  nettement  systématisée.  L’épreuve  rota¬ 
toire  (tète  inclinée  à  30"  en  avant)  donne  pour  une  rotation  de  sens  positif  un  nystagmus 
qui  dure  40  secondes  (regard  direct)  et  pour  une  rotation  de  sons  négatif  un  nystagmus 
de  30  secondes.  L’éprenve  calorique  froide,  tête  en  arrière  de  t)0",donne  pour  l’oreille 
droite  un  nystagmus  classique  qui  apparaît  au  bout  de  .30  secondes  et  dure  2  minutes  : 
pour  l’oreille  gauche,  le  nystagmus  apparaît  au  bout  de  30  secondes  et  dure  1  minute  40. 
L’épreuve  calorique  chaude  montre  desdeuxcôtés  un  nystagmus  typique  de  1  minute  30. 

Ces  épreuves  montrent  que  l’excitabilité  labyrinthique  peut  être  considérée  comme 
normale  et  égale  des  deux  côtés. 

On  pratique  alors  l’épreuve  de  la  déviation  provoquée  de  la  marche  après  gyration 
sur  le  fauteuil  de  Barany  (tête  inclinée  à  30“  en  avant)  à  la  vitesse  de  20  tours  en  40  se¬ 
condes.  Après  rotation  vers  la  droite  (sons(positit),  la  déviation  de  la  marche  se  tait  légè¬ 
rement  vers  la  droite  (43“  en  cinq  aller  et  r.itour),  le  malade  n’éprouve  que  très  faible¬ 
ment  la  sensation  de  vertige.  Après  rotation  vers  la  gauche  (sens  négatif),  il  existe  une 
énorme  déviation  vers  la  gauche  qui  se  fait  même  sous  la  forme  d’un  (véritable  mou¬ 
vement  de  manège  intense  et  durable  :  cette  rotation  donne  lieu  h  un  vertige  intense 
avec  lendanceà  la  chute. Il  existe  donc  une  inégale  déviation  provoquée  de  la  marche, 
suivant  que  la  rotation  préalable  s’est  faite  vers  le  cerveau  sain  ou  le  cerveau  lésé  : 
la  déviation  aprè-;  rota  lion  vers  la  côte  lésé  est  de  beaucouf)  In  plus  intense. 

En  présence  delà  notion  de  traumatisme  de  la  région  frontale  et  de.  cette  particularité 
des  réactions  de  déviation  postgyratoire,  nous  conseillons  une  trépanation  exploratrice 
de  la  région  frontale  antérieure  au  niveau  de  la  cicatrice. 

IntiTvention  le  29  janvier  1933  (Br  Ih^gouin).  Sous  anesthésie  générale,  trépanation 
circulaire  de  0cm.de  diamètre  environ  auniveau  de  larégion  frontale  antérieure  gauche; 
quatre  trous  de  trépan  réunis  à  la  scie  de  Gigli.  Dn  enlève  la  rondelle  osseuse  et  l’on 
tombe  sur  un  petit  hématome  circonscrit  extradural  présentant  la  dimension  d’une 
pièce  de  deux  francs  et  une  épaisseur  de  un  demi-centimètre  environ.  Ablation  do  l’hé¬ 
matome  :  remise  en  place  de  l’os,  drainage  aux  crins  suturé  de  la  peau. 

Les  suites  opératoires  sont  tout  à  fait  normales.  Le  malade  est  profondément  trans¬ 
formé,  il  ne  se  plaint  plus  de  douleur,  n’éprouve  plus  do  cépludée  et  n’accuse  aucun 
trouble  fonctionnel. 
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Les  points  sont  piilevos  le  13  février  1933. 

Examen  poslopéruloirc. 

Depuis  l’intervention,  le  malade  est  profondément  transformé  :  il  n’éprouve  plus 
de  céphalée,  n’a  plus  de  vertige  et  mène  une  vie  absolument  normale. 

Le  23  février,  un  nouvel  examen  des  fonctions  d’équilibre  est  pratiqué  dans  le  ser- 
vive  du  P'  Portmann.  Les  épreuves  nystagmiques  sont  normales  comme  au  premier 
examen.  Le  fait  intéressant  consiste  dans  le  retour  à  la  normale  des  phénomènes  de  dé¬ 
viation  postgyratoire  de  la  marche  :  cette  fois,  après  rotation  vers  la  gauche  ou  vers 
la  droite  on  obtient  des  déviations  de  la  marche  de  môme  nom  et  d’intensité  égale  ; 
dans  les  deux  cas  la  gyration  forte  de  20  tours  en  40  secondes  provoque  de  véritables 
mouvements  de  manège  de  même  sens  que  la  rotation  qui  les  déclanche. 

Il  est  donc  remarquable  do  noter  dans  cette  observation  que  l’ablation  d’un  héma¬ 
tome  sus-dural  de  la  région  frontale  a  pu  faire  disparaître  l’assymétrie  des  réactions  de 
déviation  postgyratoire  et  les  ramener  à  la  formule  normale. 

Un  cliché  radiographique  pris  après  l’intervention  permet  de  voir  la  situation  de 
l’hématome  en  fonction  de  l’orifice  de  trépanation  :  en  tenant  compte  des  repérages 
radiologiques  classiques  on  voit  que  cet  hématome  sc  trouvait  à  hauteur  de  la  deuxième 
frontale  horizontale,  vers  le  segment  antérieur  de  celle-ci. 

Ces  deux  observationscliniquesapportent  une  contribution  à  la  question 
des  liématomes  méningés  tardifs  dans  les  traumatismes  :  ce  n’est  pas  là 
cepen<lant  le  point  de  la  ([uestion  qui  nous  retiendra.  Nous  sommes  frap¬ 
pés  de  retrouver  chez  nos  deux  malades  le  symptôme  de  l’inégale  dévia¬ 
tion  jri-ovoquéc  de  la  marcbe  après  rotation,  phénomène  dont  nous  avons 
établi  la  constance  chez  le  chien  mutilé  du  lobe  préfrontal  et  que  nous 
avions  retrouvé  cbcz  des  blessés  du  lobe  frontal.  Nous  pensons  que  l’étude 
de  ce  symptôme  mérite  d’être  poursuivie  minutieusement,  étant  donné  que 
son  existence  repose  déjà  sur  des  données  expérimentales  incontestables 
et  des  faits  cliniques,  peu  nombreux  encore,  mais  cependant  très  nets. 
Notre  intention  est  donc  de  continuer  à  examiner  systématiquement  les 
lésions  trauniati(|ues  ou  vasculaires  des  lobes  fontaux  au  point  de  vue  de 
la  réaction  de  déviation  provoquée  de  la  marche.  Le  matériel  constitué 
par  les  tumeurs  frontales  pourra  également  être  utilisé,  mais,  du  fait  de 
l'hypertension  intracrânienne  agissant  sur  les  labyrinthes,  il  est  possible 
que  des  causes  de  perturbation  interviennent  pour  troubler  les  résultats. 
Autant  de  possibilités  que  le  temps  seul  permettra  de  juger  grâce  à  l’ap¬ 
port  de  constatations  émanant  de  divers  neurologistes. 

J. -A.  B.\rhk  (de  Strasbourg).  —  La  communication  de  M.  Delmas-Mar- 
salet  soulève  à  nouveau,  et  de  façon  très  opportune,  un  problème  souvent 
discuté  déjà  et  qui  a  reçu  des  solutions  diverses,  très  franchement  opposées 
Jfarfois.  On  ne.  saurait  être  trop  circonspect  dans  l’attribution,  aux  lésions 
d’une  région  donnée  de  l'encépliale,  des  troubles  vestibulaires.  Cet  appa¬ 
reil,  sensible  à  toutes  les  modifications  de  pression  intracrânienne,  réagit 
si  souvent  dans  les  tumeurs  voisines  de  ses  voies  connues  et  dans  des 
lésions  do  topographie  si  diverse,  qu’après  avoir  cru  à  telle  ou  telle  rela¬ 
tions  que  des  voies  spéciales  expliqueraient,  on  finit  par  douter  de  la  légi¬ 
timité  de  l’interprétation  à  laquelle  on  s’était  arrêté. 

Il  reste  cependant  des  faits  en  faveur  d’une  rc'présentation  corticale  de. 
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l’appareil  vertihulairc.  Nous  eu  avons  apporté  un  récemment  qui  semble 
établir  l’existence  d’un  centre  à  la  partie  moyenne  des  l'«  et  2“  tempo¬ 
rales  et  dès  1928,  Léon  Meyer  (de  Los  Angeles)  avait  défendu  cette  idée. 
Nous  ajouterions  volontiers  aujourd’hui  l’hypothèse  suivante  :  il  est  pos¬ 
sible  que  l’appareil  de  l’équilibre,  qui  se  montre  de  plus  en  plus  complexe 
à  mesure  qu’on  l’étudie,  possède  plusieurs  zones,  corticales  et  sous  corti¬ 
cales,  d’aboutissement  de  ses  voies  supérieures. 

Aux  centres  supposés  dans  les  noyaux  gris  centraux  (Muskens),  il  y  a 
peut-être  lieu  d’ajouter  les  centres  temporaux,  et  enfin  une  représentation 
partielle  dans  la  zone  frontale.  Si  l’on  se  rappelle  que  MM.  P.  Marie  et 
Boultier  y  ont  localisé  un  centre  supérieur  de  l’orientation  dans  l’espace, 
on  sera  porté  à  admettre  plus  facilement  certaines  connexions  de  la  par¬ 
tie  périphérique  de  l’appareil  vcslibulaire  avec  le  pôle  frontal.  Les  faits  sur 
lesquels  M.  Delmas-Marsalet  attire  aujourd  hui  l’attention  sont  bien  diffé¬ 
rents  des  troubles  vestibulaires  envisagés  jus{[u’ici  dans  les  lésions  fron¬ 
tales.  Ils  peuvent  peut-être  correspondre  à  la  perturbation  d’une  partie  des 
fonctions  vestibulaires  et  sont  très  compatibles  avec  le  type  normal  des  rè- 
llexes  vestibulaires  ordinairement  interrogés.  Nous  pratiquerons  à  l’avenir 
les  épreuves  spéciales  dont  vient  de  nous  parler  M.  Delmas-Marsalet 
dans  sa  sugg(‘stive  communication. 

M.  Di;i.MAS-M.\nsAi.iyr.  —  Les  remarques  que  notre  communication 
vient  de  susciter  nous  montrent  que  nous  n’avons  pas  exprimé  notre 
pensée  avec  toute  la  clarté  désiralile  :  nous  comblons  très  volontiers  cette 
lacune. 

Au  point  de  vue  expérimental  nous  avons  montré  ([ue  la  destruction 
d’une  partie  imj)ortante  du  lobe  préfrontal  du  chien  détermine  les  symp¬ 
tômes  suivants  :  une  tendance  à  tourner  électivement  vers  le  côté  lésé  ; 

2°  l’inégalité  de  la  rotation  provoquée  que  l’on  obtient  lorsqu’on  a  fait 
tourner  l’animal  sur  le  fauteuil  de  Barany  :  si  l’animal  a  tourné  vers  le 
lobe  lésé  on  obtient  à  l’arrêt  du  fauteuil  un  énorme  mouvement  de  manège 
de  même  sens  que  la  rotation  ;  si  l’animal  a  tourné  vers  le  lobe  sain  on 
n’obtient  plus  de  mouvement  de  manège  ou  si  celui-ci  a  lieu  son  sens 
est  l’inverse  de  celui  prévu  par  la  règle  cette  anomalie  des  réactions 
postgyratoire  se  produit  alors  que  le  nystagmus  provoqué  par  la  rotation 
est  normal  et  égal  pour  les  deux  sens  de  rotation .  C’est  cette  dissociation 
entre  les  elTets  nystagmiques  et  rotatoires  de  la  gyration  sur  le  fauteuil 
qui  constitue  le  point  nouveau  et  fondamental  de  nos  recherches  expéri¬ 
mentales. 

Au  point  de  vue  clini(jue.  nous  avons  trouvé  cpie  des  blessés  du  lobe 
frontal,  qui  présentaient  des  réactions  normales  quant  au  nystagmus  pro¬ 
voqué  par  rotation  sur  le  fauteuil  de  Barany.  n'étaient  plus  normaux  si  au 
lieu  de  n’envi.sager  que  le  test  fourni  parle  nystagmus  on  recherchait 
chez  eux  la  déviation  de  la  marche  provoquée  par  rotation  sur  le  fau¬ 
teuil  de  Barany  :  tout  comme  les  chiens,  ces  sujets  dévient  fortement  si 
on  les  a  fait  tourner  vers  leur  lobe  lésé  ;  ils  ne  dévient  pas  ou  très  peu 
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OU  d’une  manière  inverse  si  on  les  a  fait  tourner  vers  leur  lobe  sain.  Ici 
encore  c’est  la  dissociation  entre  des  épreuves  nystagmiques  normales  et 
des  épreuves  anormales  de  déviation  provoquée  après  gyration  qui  nous 
paraît  constituer  un  des  éléments  du  syndrome  de  déséquilibre  fron¬ 
tal. 

Enfin  au  point  de  vue  expérimental  et  clinique,  lorsque  les  lésions  ne 
portent  plus  au  niveau  du  lobe  frontal  mais  sur  d’autres  parties  du  cortex, 
on  n’observe  pas  cette  dissociation  particulière  entre  les  réactions  nys¬ 
tagmiques  et  les  réactions  de  déviation  provoquée  par  gyration. 

Ces  faits  montrent  bien  que  notre  pensée  n’est  pas  la  constatation  de 
troubles  d’allure  labyrintbique  dans  les  lésions  frontales,  mais  l’expression 
de  cette  discordance  entre  les  réactions  nystagmiques  qui  peuvent 
être  absolument  normales  alors  que  la  déviation  provoquée  de  la  marche 
donne  des  résultats  anormaux  et  asymétriques. 

Ces  faits  nous  paraissent  traduire  que  les  voies  labyrinthiques  centrales 
apportent  hors  du  lobe  frontal  ce  qui  est  nécessaire  à  la  production  du 
nystagmus  postrotatoire,  mais  apportent  à  ce  lobe  frontal  des  excitations 
spéciales  utiles  à  l’exécution  de  la  déviation  provo([uée  de  la  marche 
après  gyration. 

A  propos  d  un  cas  d’hémangioblastome  du  cervelet,  par 

P.  PuEcii,  J. -A.  Chavany,  F.  Hapi'Oport  et  Hamirez.  (T/ï/rai/ du 

service  du  Cloins  Vinrent)  {Cette  comnninicalion  paraîtra  dans  le 

prochain  numéro). 

lîésnmé.  —  Le  malade  présenté  était  atteint  d’hémangioblastonie  du 
cervelet.  Il  a  été  opéré  par  le  D'’  P.  Pucch  et  M.  David  :  un  kyste  a  été 
évacué  ;  la  tumeur  solide  a  été  extirpée.  Les  troubles  que  présentait  le 
malade  ont  rétrocédé  ;  il  se  comporte  actuellement  comme  un  sujet  nor¬ 
mal.  Les  auteurs  insistent  sur  les  points  suivants  : 

1.  Cette  variété  de  tumeur  histologiquement  bénigne,  qui  paraît  avoir 
pour  origine  une  malformation  congénitale,  ne  se  relève  d’ordinaire  clini- 
{[uement  que  chez  l’adulte,  et  souvent  par  un  syndrome  d’allure  aiguë  qui 
risque  d’égarer  le  diagnostic. 

2.  Cependant  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  que  l’on 
observe  dans  de  telles  tumeurs  oblitérant  le  IV®  ventricule,  même  lorqu’il  a 
une  évolution  aiguë,  peut  être  assez  caractéristique  :  —  céphalée  à  ho¬ 
raire  matinal,  pouvant  réapparaître  dans  la  journée  à  l'occasion  des  chan¬ 
gements  de  position  de  la  tète  et  s’accompagner  d’attitude  antalgique  de 
la  tète  ;  —  vomissements  ayant  le  même  horaire  matinal  ;  -  hoquet  ;  — 
douleurs  dorsales  supérieures  à  irradiations  scapulaires. 

d.  L’aspect  radiologique  observé  dans  ce  cas  d’hémangiol)lastoine  du 
cervelet  —  lacis  vasculaire  situé  dans  une  zone  limitée  de  la  fosse  posté¬ 
rieure  répondant  à  la  tumeur  oblitérant  le  IV®  ventricule  —  n’a  pas,  à  leur 
connaissance,  été  encore  signalé.  En  l'absence  de  la  constatation  oplilal- 
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moscopique  d’un  hémangiome  de  la  rétine,  cet  aspect  pathologique 
pourrait  avoir,  dans  les  tumeurs  de  la  zone  postérieure,  une  valeur  étio- 
logi([ue. 


Gliome  frontal  gauche  enlevé  d’une  seule  pièce  ;  guérison.  Oligo- 
dendrocytome  fasciculaire,  par  MM.  MAnc.i;i.  1  ) avid  cl  C.  |{\Mim:/.- 

('.ültUID 


Il  nous  a  semblé  intéressant  de  présenter  ce  cas,  en  raison  du  résultat 
obtenu  par  l’intervention  et  de  la  nature  histologique  très  particulière  de 
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Ccllo  (Icrniôre  r.olliile  est  inorph<>lofji(luemeiit  sii|)('rp<isiilil(>  eux  elii'odendrocytomes 
(lu  type  3  (111  ly[)P  «  l'alliidino  »,  de  lliirlepi. 

f'.ertaiiies  /ones  sont  cempost'cs  de  cellules  en  mii,jeiire  pnitie  bipolairesà  pi'uLoplasme 
très  l'inür  et  aussi  |iar  de  fines  lilirilles  disposi’es  en  faisceaux  ondulés,  fies  éléments  siinl 
surtout  abondants  dans  les  portions  péripbéri(pies  de  la  tumeur. 

Commentaires.  —  1°  Ici,  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  était  probable, 
mais  le  côté  malade  ne  pouvait  être  précisé. 

Il  n’est  pas  rare  qu’il  en  soit  ainsi  dans  les  gliomes  frontaux.  La  ven- 
triculograpbie  s'impose  alors  et  permet  d’intervenir  du  bon  côté. 

2“  Nous  insistons  sur  ce  fait  que  la  tumeur  a  été  enlevée  d’une  seule 
pièce.  Nous  ne  nous  sommes  pas  contentés  d'évacuer  un  kyste.  Suivant 
la  technique  que  nous  a  enseignée  notre  maître  Clovis  Vincent,  nous  nous 
sommes  elforcés  d’extirper  en  totalité  la  tumeur  murale,  en  décollant 
progressivement  le  gliome  de  la  substance  blanche  environnante,  après 
coagulation  des  vaisseaux  interposés.  Sur  tous  les  points  où  le  plan  de  cli¬ 
vage  n’était  pas  absolument  net,  le  gliome  a  été  enlevé  avec  une  légère 
couche  de  substance  blanche. 

Nous  pensons  qu’il  est  préférable  d’enlever  complètement  la  tumeur 
murale  chaque  fois  que  cela  est  possible  sans  nuire  au  malade.  C’est 
affaire  de  topographie  et  de  technique.  Dans  notre  cas,  l’ablation  totale 
d’un  gliome  volumineux  et  très  vasculaire  n’entraîna  ni  aphasie  ni  parésie, 
et  les  suites  opératoires  restèrent  très  simples. 

Au  point  de  vue  histologique,  l’aspect  spongioblastiforme  des  cellules 
tendrait  à  faire  considérer,  à  première  vue,  la  tumeur  comme  un  spongio- 
blaslome  polaire  {BaWej  et  Cushing)  (fig.  3).  Mais  ici,  les  cellules  sont 
beaucoup  plus  rapprochées  et  les  fibrilles  moins  nombreuses. 

De  plus,  la  technique  spéciale  de  Rio  Hortega  pour  l’oligodendroglie 
montre  que  les  cellules  fusiformes  sont,  en  réalité,  des  oligodendrocytes 
du  type  III,  d'Hortega  (1).  Cela  apparaît  nettement  sur  les  figures  4 
et  5. 

Par  ailleurs,  la  structure  de  la  tumeur  est  très  comparable  à  celle 
des  oligodendrocglomes  du  nerf  optique,  décrits  récemment  par  Hor¬ 
tega  (2). 

II  semble  donc  qu’à  côté  des  oligodendrogliomes  classiques  de  Hailey 
et  Cushing,  il  y  ait  place  pour  une  autre  variété  de  tumeurs,  jusque-là 
confondues  avec  certaines  tumeurs  spongioblastiques,  et  auxquelles  con¬ 
viendrait  le  nom  oligodendrocijtome  fasciculaire. 

(Travail  du  service  et  du  laboratoire  du  Clovis  Vincent.) 

(I)  Dur,  Hro  I  bni  rnciA.  r(Mrcr-ii  iriMii-hiciotr  al  (■(iiii)cimi(’nls  ntorbiliiîîuci  c  iiilci'pi’P- 
l.acidir  finiciiirral  (b;  la  (.lifîodciidr'aülia.  Mrm.  ilr  la  Sor.  Kgian.  de.  Hisl.  .Vaf.,  vol.  XIV,  ,5, 

Ardnvel'\]mwdc!<'de\  Toiia/ll,  fèvr'ir'i'  l'.id'.’. 
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Les  plaques  cristallines  en  aigrettes  du  cortex  cérébral  et  cérébel¬ 
leux.  (Leurs  rapports  avec  les  plaques  de  la  démence  sénile  de 

Tinel),  par  J.  I.hermittt:,  TitiÉBAULT  et  J.-O.  Trei.i.es. 

Ilien  des  travaux  ont  été  consacrés  à  l’étude  des  dégénérations  et  des 
désintégrations  du  système  nerveux  central,  et  cependant  bien  des  points 
demandent  des  éclaircissements,  et  ceci  d’autant  plus  que  nous  devons  tou¬ 
jours  nous  demander  dans  (juelle  mesure  les  modifications  que  subit  l’en- 
céi)hale  pendant  l’agonie  et  après  la  mort  inlluent  sur  les  structures  que 
nous  étudions  au  microscope. 

C’est  pourquoi  nous  désirons  aujourd'hui  attirer  l’attention  sur  une 
altération  singulière  que  nous  avons  observée  et  étudiée  sur  le  cerveau 
d’un  vieillard  ayant  succombé  à  une  chorée  aiguë. 

Ohuci iiiilinii  ri'sniniv.  -  .M™'  Daiiff...,  80  ans,  jirrseiite.  sans  épisode  fétirile,  dosmonvo 
nii'iils  choréiipies  de  la  main  et  de  l’avanl-hras  droits  (pii,  trits  rapidement,  Rafriicnt  tout 
riiémicorps  et  enfin  se  généralisent. 

I.e  désordre  mnsenlaire  est  fait  de  mouvements  de  grande  amplitude,  incessants, 
rapides,  imprévisililes.  Us  frappent  avec,  une  égale  intensité  les  memlires  suitérienrs  et 
inférieurs,  la  faee  ;  ils  augmentent,  avec  rémotiou,  les  efforts  ;  ils  disparaissent  totale¬ 
ment  pendant  le  sommeil.  I.a  parole  est  dysarthriipie,  e.xplosive,  il  y  a  des  troubles  de 
la  déglutition.  I.e  tableau  (.'liniipie  présenté  par  c(d,te.  malade  est  celui  de  la  chorée  aiguë 
de  Sydeubam. 

Hypotonie  niuse.ulaire  généralisée,  M-.a  maiapiée.  Signes  de  la  série  cérébelleuse  : 
dysniétrie,  adiadoeoeinésie,  a  synergie. 

,\ueuu  signe  pyramidal.  Pas  de  modifications  objectives  do  la  sensibilité. 

Eviiliilùm.  -  C.e  syndrome  choréicpie  a  persisté  avec  une  égale  intensité  pendantdimx 
ans  et  n’a  cessé  (pie  (bmx  jours  avant  le  mort  par  cachexie. 

E.ritirii'ii  InnUihxiiijne.  Mrlliodi'  ilc  f.iiji’z.  -Dois  les  régions  externe  et  moyenne  du 
cortex,  l(!S  forniidions  ap|iaraissenl  très  n'imbreus((s  ;  elles  se  disposent  sur  un  plan 
coïneidaut  avei:  celui  des  IIP'  et  IV^  couebes  et  se  montrent  constituées  par  l’agglomé- 
ration  d'aiguilles  disposées  selon  des  axes  onduleux  et  divergents. 

I.  /.o/ic  /rdiüfil.  ■  Ces  aiguilles  se  colorent  intensément  en  noir  (d,  sontliss((s  et  homo¬ 
gènes.  Par  endroits,  elles  fornr'rit  des  pa([uets  retenant  la  coloration.  D’autres  fois  on 
se  trouve  en  ])résenc((  d’aiguilles  plus  ('.ourti^s,  trapues,  rayonnant  d'un  centre  à  la  ma¬ 
nière.  de  certidns  cliarnpignous.  .\utour  de  ces  masses,  le.  tis;u  cérébral  apparaît  raréfié, 
des  noyaux  sont  à  peine  colorés,  les  libres  nerveuses  ont  disparu,  (les  aiguilles  groupées 
forment  des  aigrettes,  de  véritables  |ianac.be.s,  (l('s  lionp(d.te.s  aux  éléments  lisses,  homo¬ 
gènes,  glabres,  (les  formations  en  aigrettes  ne  suivent  jamais  les  libres  nerveuses  non 
plus  (pie  les  axes  Misculaires  ;  leur  disposition  est  essentiellement  capricieuse,  seule 
la  topographie  dans  les  Iroisiéme  et  (piatrième  e.oucbes  permet  de  les  retrouver  facile¬ 
ment.  l'in  eerlains  poinis,  le.  trajet  ondubuix  d((  ce  groupement  d’aiguilles  noire  forme 
un  laisceau  ou  un  pa(piet  de  fibres. 

.'Autour  de  ces  formai  ions  ou  n’observe  jamais  d’aeeuundation  d((  e.ellnles  névrogli- 
(pies  on  conjonci ives.  Dans  beaucoup  d((  régions  plus  snperllciidles,  ou  observe  le  début 
de  la  formaliou  de  ces  aiguilles  sous  la  form((  de  filaments  très  fins,  cristallins,  fortement 
colorés  en  noir  et  déjà  se  groupant  eu  aigrettes  ou  eu  houpp((S. 

Souvent  on  constate  un((  raréfaction  dn  tissu  nerveux  au  niveau  (b(S  poinis  ofi  s’agglo- 
ijièrent  des  aiguilles  en  panaches,  l.a  zone,  profonde  oiî  se  groiijieut  en  faisceaux  les 
fibres  radiainis  ne  contieni  jamais  de  c.es  formations  non  plus  (pie.  la  substance  blanche. 
.\joulons  (pie  si  ces  aiguilles  prennent  fortement  la  liupic  liématoxyliil".  leur  ciiloration 
diffère  de  cidic  des  libres  nerveuses,  (lelles-ci  apparaissent  jiliis  claires,  plus  grenues. 
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I,ii  iiK'l li(i(l(^  (l'.\i’liiii';irni  dimiKi  des  irsidliils  iit'ffnl ifs. 


En  résumé,  le  cortex  du  cerveau,  surtout  dans  sa  partie  frontale  et  l’é¬ 
corce  du  cervelet  apparaissent  parsemés  de  formations  en  aigrettes,  houp¬ 
pettes,  panaches,  lesquels  se  montrent  constitués  par  le  groupement 
de  fines  aiguilles  cristallines  lisses  et  glabres.  Ces  aiguilles  se  colorent 
très  intensément  par  la  laque  hématoxylique,  le  mucicarmin,  ne  prennent 
pas  l’argent  réduit,  ni  les  colorants  habituels  des  graisses  neutres.  Fait 
très  important,  si  ces  aigrettes  cristallines  apparaissent  à  tous  les  yeux 
au  premier  regard,  elles  n’entraînent  aucune  réaction  névroglique  ou 
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inésodermique  et  se  montrent,  dans  leur  groupement,  indépendants 
aussi  bien  des  fibres  nerveuses  que  de  la  névroglie  ou  des  axes  vasculaires. 
Très  souvent,  les  formations  en  aigrettes  se  développement  sur  des  zones 
où  le  cortex  cérébral  est  en  dégénérescence  et  transformé  en  tissu  gra¬ 
nuleux  amorphe  (fig.  1). 

Nous  nous  sommes  longuement  posé  la  question  de  l’origine  de  ces 
formations  si  curieuses,  car,  à  notre  connaissance,  cette  altération  n’a 
jamais  été  nettement  décrite.  Après  avoir  éliminé  l’hypothèse  d’une  trans- 


formalion  des  fibres  nerveuses  ou  iu‘vrogli(|ues  et  rejeté  le  rôle  des  vais¬ 
seaux  dans  leur  déterminisme,  nous  avons  abouti  à  cette  conclusion  que 
ces  formations  en  aigrettes  répondaient  à  l’agglomération  ordonnée  d’ai¬ 
guilles  cristallines  résultant  de  la  transformation  des  lipoïdes  cérébraux. 

Qu’il  s’agisse  ici,  d’aiguilles  ci'istallines  et  (|ue  ces  cristaux  soient  la 
consé(|uence  d’une  modification  chimitiue  profonde  des  substances  lipoï¬ 
des  du  cortex  encéphalique,  la  chose  est  évidente,  ainsi  que  l’ont  montré 
les  réactions  histochimitpies  que  nous  avons  éprouvées.  Mais  sommes- 
nous  en  présence  d’une  altération  (|ui  s’est  développée  pendant  la  vie  ou 
après  la  mort  ?  Tel  est  le  point  le  plus  embarrassant. 

Dans  d’importants  travaux.  M.  Tinel  a  décrit  dans  le  cerveau  des 
déments  séniles  des  formations  également  curieuses  qui,  si  elles  ne  peu¬ 
vent  être  absolument  identifiées  avec  celles  cpie  nous  décrivons  ici,  du 
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nioins  s’en  rapprochent  étrangement.  Ici  comme  là,  nous  voyons  des  pla¬ 
ques  cristallines,  fortement  colorées  par  la  laque  hématoxylique. 

Mais  les  plaques  de  Tinel  se  colorent  intensément  par  la  technique  du 
rouge  magenta  à  chaud,  de  même  qu'elles  ne  sont  pas  réfractaires  à  l’im¬ 
prégnation  argentique  tandis  que  des  nôtres  ne  fixent  ni  l’argent  ni  le 
•"ouge  magenta.  Ce  sont  là  des  caractères  distinctifs  incontestables,  mais 
sont-ils  suffisants  sinon  pour  opposer,  du  moins  pour  faire  insérer  dans 
deux  cadres  ditl’érents  ces  deux  formations  cristallines? 

Nous  ne  le  pensons  pas.  En  réalité,  les  traits  de  ressemblance  l'empor¬ 
tent  de  beaucoup  sur  les  divergences.  Dans  les  deux  cas,  il  s’agit  de  la 
formation  de  produits  aciculés,  en  aiguilles,  en  aigrettes,  en  panachés,  les¬ 
quels  possèdent  les  caractères  des  acides  gras. 

Selon  Tinel  (1),  ces  placiues  cristallines  seraient  l’origine  première  des 
plaques  séniles  de  Redlich-Fischer,  et,  par  conséquent,  se  seraient  déve¬ 
loppées  pendant  la  vie. 

Cristoforo  Rizzo  ne  partage  pas  cette  vue,  et,  selon  notre  confrère  ita¬ 
lien,  les  |)laques  cristallines  de  Tinel  sont  liées  à  la  transformation  des 
lipoïdes  cérébraux  sous  l’influence  prolongée  du  formol. 

Les  caractères  des  formations  en  aigrettes  que  nous  avons  étudiées 
s’inscrivent  en  faveur  de  l’opinion  de  G.  Rizzo.  En  effet,  ici,  malgré  la 
confluence  des  formations  dos  aigrettes  ou  des  panaches,  les  véritables 
plaques  séniles  sont  exceptionnelles  et  même  font  absolument  défaut  dans 
le  cervelet  où,  précisément,  les  formations  en  aigrettes  s’avèrent  très 
nombreuses. 

Ces  formations  sont  donc,  pour  nous,  sans  conteste,  le  résultat  d’un 
changement  pbysico-chimique  du  cortex  réalisé  après  la  mort  lié  à  une 
longue  fixation  par  le  formol. 

Cependant,  on  peut  se  demander  si,  pour  une  part,  la  constitution 
'nême  du  cerveau  n’intervient  point  et  si,  pour  la  réalisation  de  ces  pla- 
<iues  cristallines,  une  altération  préalable  du  cerveau  n’est  pas  nécessaire. 

Cette  hypothèse,  car  c’en  est  une,  a  pour  elle  un  double  fait  ;  la  rareté 
de  ces  formations  dans  les  cerveaux  jeunes  et,  d’autre  part,  la  topographie 
spéciale  des  formations  en  aigrettes  ([ui  se  limitent,  dans  notre  cas,  à  la 
corticalité  du  lobe  frontal  et  au  cortex  cérébelleux,  deux  régions  où  se 
marquent  très  souvent  les  lésions  de  la  chorée  aiguë. 

(Travail  du  laboratoire  de  la  Fondation  Dejerine.) 


Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  syndrome  pseudo-bulbaire  à 
type  ponto-cérébelleux,  par  ,1.  Liiiokmittu  et  .1.  d(‘  Massahv. 

Depuis  les  travauxde  Cacciapuotti,  de  nombreux  auteurs  ont  décrit,  à 
côté  des  formes  striées  et  cortico-ponto-bulbaires  du  syndrome  pseudo- 


(I)  TiNur.  Li's  iii'oorssus  imiiliiiiiii-cliiiifiiirs  do  lu  driuoiico  son 
1924,  I.  II,  il"  23. 
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bulbaire,  une  forme  spéciale  ponlo-cérébelleuse  et  des  observations 
cliniques  de  cette  dernière  ont  été  ra])portées  ici  même  par  Crouzon, 
Lbermille  et  Cuel,  Dereux  et  Kensinger  (1)  ;  Jac((ues  de  Massary  et 
M'i»  Chapiro  ;  M.  et  M"'®  Scbilf  ;  MM.  Collin  et  Cénac  ;  Cornil  et 
Mosinger.  De  plus,  MM.  Lhermitleet  Cuel  y  ont  ajouté  par  des  constata¬ 
tions  anatomiques  et  c’est  cette  dernière  sanction  que  nous  apportons 
aujourd’hui  à  une  observation  cl  inique  publiée  par  MM.  Lbermille  et 
Kyriaco  dans  une  élude  sur  celle  question  parue  en  1927  (Gazelle  des 
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formes  inleniBS  et  cxlcrnos  soiil.  normiiles.  Les  olives  bulbiiires  sont  normales,  peut-être 
la  toison  est-elle  un  peu  faiblement  colorée.  La  substance  réticulée  est  normale.  Les 
noyaux  (le  Goll  et  de  Burdach  sont  normaux  de  même  ipie  les  faisceaux  latéraux 
bulbaires. 

Les  noyaux  bulbaires  :  hypoglosse,  pneumogastrii|ue.  spinal  ne  sont  pas  altérés. 

Moelle  eeriiicale.  — ■  D(''générescenc(^  discrète  mais  indiscutable  de  la  partie  interne  du 
cordon  de  Gidl.  La  substance  grise  est  normale.  Les  deux  champs  (pii  répondent  aux 
faisceaux  pyramidaux  sont  éclaircis,  f.o  faisceau  pyramidal  direct  est  également  en 
]).artie  dégénéré  (fig.  2). 


PnorniKiiAXcr;.  •  1“  Se.ipneiil  inléi'ieiir.  — •  11  n’existe  pas  de  grosses  lésions  en 
foyer.  Les  lilires  I l'ansversales  du  iioiil-  sont  bien  conservées  de  même  (pie  le  champ  des 
lilircs  sensitives  et  de  la  substance  réticulée,  le  fal.scoau  central  de  la  calotle,  le  faisceau 
longitudinal  postérieur, 

On  reinaripie  rexisteuce  de  deux  petites  lacunes  situées  d’un  ('('ité  du  rapUé,  mais 
sectionnant  (pielipies  libres  transversales  se  dirigeant  vers  le  cervelet  et  (|uel(iues  élé¬ 
ments  des  libres  de.  projeidion  eortico-spinales.  Les  cellules  des  noyaux  du  pont  sont 
tri'îs  bien  conservées.  Les  iiédonciiles  cérébidleiix  moyiuis  ne  .sont  pas  diminués  et  en 
apparence  dans  ce  segment  |ir(d,ubérantiei  inlcrieiir,  les  noyaux  dorsaux,  le  noyau 
triangulaire,  le  noyau  de  Deiters  sont  normaux  {lig,  ;i). 

2»  Dans  la  parlie  houle  de  la  pridiibérauce,  a|)paraît  un  double  foyer  syinétriipie 
paramédiaii  oceiipaiit  la  partie  dorsale  du  pied  et  s'arrêtant  d’une  manière  abrupte 
sur  la  face  ventrale  du  ruban  de  Heil  médian.  Les  deux  foyers  d’origine  nialacique,  com¬ 
blés  par  des  coi'iis  granuleux,  ne  laissent  voir  aucune  trace  d’hémorragie  ancienne  ni 
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■Simule  r'i;;il(‘m(‘iil.  ici  des  liicmics  do  dcsiidcfrcid imi  relntivcnicid. 
le,  sa  paidie  exlcruo  juxla-capsiilaii'c 

iUticii  sijiil,  très  lésés:  librosc  des  parais,  état  fciit  ré,  I  Iu'üimIkisi' 
au,  dilataliiiri  de  la  aaiiic  lyniplial iipic, 

aui  id  du  uayaii  caiidé  s<iul,  atleiulcs  pmpiu  l iuuTudlciueid  aux 


ii'i;,  il  eu  est  de  luciuc,  les  cellules  saut  eliarf'ées  de  piaiiieul, 

lu  sulislauee  Idaïudie  est  audueii>  et  le  siè''e  de  plusieurs  Ideiua- 

iilictililirc  (le  la  eaiininne  rai/niiiiantr,  au  eausiale  l’exisleuei; 
‘S  ((ui  eaupeul  des  lilires  de  |)rajeeliau;  la  jiarlie  inayeuue  du 
d.  le  siéire  de  uuiubreiises  lacunes. 


(lonchision.  —  Du  rapprochement  des  sj'mptômes  cliniques  et  des  cons¬ 
tatations  anatomiques,  il  ressort  plusieurs  points. 

(l’est  toutd’aboril  la  vérification  anatomique  du  diagnostic  clinique  de 
loyers  de  ramollissements  protuhérantiels  porté  du  vivant  du  malade, 
montrant  la  réalité  nosographique,  décelable  pendant  la  vie,  d’une 
forme  ponto-cérébelleuse  du  syndrome  pseudo-bulbaire.  La  situation 
des  lacunes  montre  qu’il  s’est  agi  d’artérite  frappant,  dans  les  parties 
haute  et  moyenne  de  la  protubérance,  les  2  artères  circonférencielles 
courtes  et  la  terminaison  des  2  artères  paraniédianes  irrigant  les  parties 
dorsales  et  latérales  du  pied  et  dans  la  partie  basse  les  2  artères  para- 
médianes  entraînant  de  petits  foyers  «  en  chapelets  »,  suivant  l’expres¬ 
sion  de  Foixet  Hillemand.  C’est  ensuite  le  fait  que,  ainsi  que  ces  auteurs 
l’ont  signalé  dans  leur  étude  sur  les  ramollissements  protuhérantiels,  le 
déficit  moteur  a  été,  jusqu’à  la  mort,  très  peu  marqué,  la  marche  étant 
restée  toujours  possible,  même  à  la  période  de  gâtisme,  et  l’ictus  initial 
très  peu  intense,  (^es  faits  s’expliquent  par  la  prédominance  des  lésions 
dans  la  région  dorsale  et  latérale  du  pied,  lésions  qui  cllleurent  seule¬ 
ment  le  faisceau  pyramidal,  mais  sectionnent  largement  les  fibres 
transversales  du  P.  (L  M.  entraînant  ainsi  la  prééminence  des  symptômes 
cérébelleux  sur  les  symptômes  pyramidaux. 

(i’est  enfin  le  fait  ([ue  ces  lésions  restent  localisées  dans  le  pied  de  la 
protubérance,  sauf  en  un  point,  à  la  partie  moyenne  de  celle-ci,  ou  un 
foyer  lacunaire  pénètre  légèrement  dans  l’angle  interne,  paramédian  de 
la  calotte,  mais  en  respectant  le  faisceau  central  de  celle-ci.  Si  l’on  en 
croit  b’oix  et  Hillemand,  ce  fait  est  rare  dans  cette  région  de  la  protubé¬ 
rance,  où  l’irrigation  de  ses  deux  étages  est  totalement  ditférente,  les 
artères  paraniédianes  ne  pénétrant  dans  l’étage  de  la  calotte,  qu’à  la  par¬ 
tie  toute  supérieure  de  la  protubérance  II  est  à  noter  également  <|ue  cette 
prolongation  dans  la  région  de  la  calotte  d’un  foyer  lacunaire  a  intéressé 
la  partie  interne  du  ruban  de  Reil  médian,  que  cette  lésion  a  été  insulli- 
sante  pour  provocpier  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  Ce  foyer  de- 
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la  calotte  laisse  intact  le  faisceau  central  des  deux  côtés,  niais  intéresse 
la  substance  réticulée  politique,  malgré  cette  lésion,  notre  malade  n’a 
jamais  présenté  le  moindre  signe  de  myoclonie  vclo-palalinc . 

{Travail  du  Laboratoire  de  la  Fondation  Dejerine.) 

Volumineuse  tumeur  frontale  droite  (astrocytome  fibrillaire  kys¬ 
tique).  Absence  de  syndrome  focal.  Localisation  établie  par  la 
ventriculographie.  Opération.  Guérison,  pai-  MM.  Th.  dio  .Mahi  i  l, 
.\.  .MoNimuN  e'  .1.  tirn.i.Ai'Mi':. 

Les  caractères  évolutifs  et  la  symptomatologie  particulière  d'un  astrocy¬ 
tome  fibrillaire  de  la  région  frontale  droite  nous  paraissent  justifier  la 
présentation  de  la  malade  ([ui  eu  était  porteuse  et  qui,  après  intervention, 
est  actuellement  guérie. 

M"''  l.iil....  lie  Ki  iiiii,  siiufrre  eu  (léeeiiibrc  l'.IIW  d’iiu  torticolis  giiiielie  violent 

.\ii  iléliol  lie  jniivier  lll.'i.'j  s’iiisliillent  des  eé|ili.'ilées  oeei[iitales  finrtieulièi'eiiieiU  vio- 
leiiles  le  soir  doiil  les  irriidiatioiis  ii tteieiieiit  le  sommet  du  erùno  et  lu  région  iiiter- 

l-'.u  lèvriei’,  une  dimimitiim  de  rueiiité  visuelle  s’acceutuiirit  nipideineut  eoutrniutlu 
muliide  à  iiiterrom|ire  ses  éludes  qui,  jusqu’alors,  se  jioursuivaieut  dans  d’exeelleiites 

l.’exameii  iqildulmolo(rique  pi'atiqué  parle  1)''  I.ataillade,  de  Hiarritz,  le  tîfi  levrier, 
révéla  rexisleuee  d’une  stase  papillaire  bilatérale  e.vlrèraenient  importante  a\  ec  foyers 
liéinorraniques. 

O.  I).  -■  l/IO. 

V.  O.  (i.  •  l/.t. 

l’n  IrailernenI  mereuriel  détermina  une  disparition  des eéfibalées,  mais  n’eut  aueiine 
influeuee  sur  réviilnliou  des  Iroubles  neuro-i'étiniens. 

I.e  ■.>  avril  l'.i;i:i,  rae.nilé  visuelle  était  la  suivante  :  V.  O.  t).  1/5(1.  \’.  O.  (1.  l/l. 

I.a  m.alaile  est  alors  adressée  à  l'un  de  nous  qui  e.onstate  le  (i  avril  l'.ldd  l’iuvistenee 
d'un'  slase  pajiillaire  bilaléi'ale  eimsidérable  avec  foyers  liémorrafiiques. 

V.  O.  I).  ^  I/.5U. 

\'.  O.  C.  I  '10. 

I.e  eliamp  visuel  es|  sensiblement  normal. 

Les  pupilles  dilalées.  égales,  réafiisseut  faiblement  à  la  lumière  et  ne  main- 
l.a  molililé  oeulaire.  est  absoinmeut  normabu 

E.riimi'ii  tr  H  iii’ril  l'.l.'i.'i.  Lid'ant  êfié  de.  II!  ans.  en  exe.(dlenl  état  Général,  dont  la 
morplioloiiie  est  eelb'  d'une  jeune  lille  de  IC,  ans. 

/'.si/e/n'.snie  absolummil  normal.  Oriimialion  parfaite  dans  le.  tenijis  et  l’espaee. 
.Aucun  trouble  nmésicpie.  Lomporteiucml  normal,  l’as  d’apliasie,  pas  d'apraxie. 

l'.i’jitiitli’cx  oi-e.i pii  aies  léeèi'es  s'ae.eeid  uani  lors  de  la  flexion  de.  la  tète  en  a\'aul ,  limitée 
d'ailli'urs  par  un  eerlain  deto'é  de  l■onlraelul'l^  d(^s  museli’s  d(^  la  nuque.. 

La  i/émore/ir  est  norniab^  id.  le.s  réae.tions  statiipies  d'éipiilibration  dans  la  station 
ilebout  m^  sont  pas  perturbées. 

Imlépen<lamment  des  Iroubb's  opbtalrnoloeiipies  el  d'un  tiyslanmiis  sur  les  earae.tères 
duquel  nous  reviendrons,  (iiiriiiii'  rillrinic  iti'n  iliiirrx  m'rjx  criiini’iin  n’esi  décelable. 

fbu'e.s  si'iisiliiHi-nmlriri's  absolument  normabw;  aue.uii  déficit  moteur  n'est  à  sifînalei'; 
les  l'éfli'xes  tendineux  ne  soni  pas  modifiés  (d.  I(!  régime  des  réfle.xes  cutanés  n’est  pas 
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Appareil  céréhello-ucslihuliiire.  —  Xystaginus  luirizonlal  dans  les  ivgards  latéraux, 
peu  rylhmiiiuc,  s’cpuisaiil  rapidcnienl  al  n’cxistanl  pas  à  la  converge  ;  il  s’agit  plus 
vraisemblablement  de  secousses  nyslagmil'ormes  que  d’un  véritable  nyslagmus. 
l’as  do  déviations  segmentaires  nettes. 

lüpreuve  de  Rombcrg  :  Très  légère  instabilité,  avec  parfois  ébauche  de  latéropulsion 
vers  la  gauche. 


l.es  seules  modifical ions  loiiiipies  à  signaler  sont  :  nue  augmenlalion  disrrèle  de  la 
passivité  segmeiilaire  au  ui\eau  du  poignet  gauche,  et  l’abolition  du  réflexe,  de  posture 
<lu  jainbier  anièrieur  du  même  eôlè. 

Aucun  I rouble,  (a'u'ébelhoix  il’ordre  Uim'l i(pie  ii'esl  décelable. 

I.e  11  ((»;■//  avant  la  veiitrieulograpliie,  la  baissi'  d(>  l’aeuilè  visuelle  s'était  encore  ac¬ 
centuée,  la  maladi'  ne  pcireiuinl  po.s  le.i  mniwemenlx  de  In  mnin  îi  ‘JO  cm. 

Itndiniirnpliie.s  du  mine  wirmnies  :  indèpi'iidammenl  de  manifestations  banah’s  d’hy¬ 
pertension  inl  raci’anieuue. 

I■:nriu,  nous  devons  signaler  l’absence  eeniplèle  de  vomissements  depuis  le  début  do 
l’arfeetion  et  de  troubles  de  la  sèrii^  iurundilmio-liyiiophysaire  ;  la  malade  réglée,  à  1 1  ans 
a  des  règles  normales  en  ryllune,  durée  cl  abondance. 

3"  lin  résumé  :  n)  Syndrome  d’hypertension  à  évolution  rapide  elle/,  une  enfant  de 


cii'ri  i':  ni':  mwiiolocih  de  émus 
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d’iitip  i.p.tilc  noix  (voir  lit;.  3). 

Son  inspi'lion  .siip  la  paroi  pxLpi'HP  tin  ItyslP,  à  tiupUpiP  dislancc  do  la  zono  molripp, 
ppi'iiiPl  son  al.dat.ion  PoinpliMp  pii  saprilianL  par  section  jirooressive  entre  des  clips  la 
zone  de  tissu  eéréliral  de  \  j'Z  cm.  d’ép.aisseur  environ  sur  laipielle  elle,  s’insère. 

I  léii'ioslase.  Suture  de  la  dure-mèi'e.  Fermeture  temporaire  du  volet  tpii  ne  sera  fixé 
delinitivemenl  avec  suture  des  téguments  ([ue.  3(i  heures  plus  lard,  l'Ii'moslase  étant 

il.i'niiu’ii  liinldloijiijiw  (!)'■  Oherlino)  :  La  tumeur  murale  est  un  astroeytoine  ribrillairo 

Siiilcx  opmdo/rc.v  :  Aucune  complication  ne  survint  et  12  jours  a|irès  rinlervenlion 
la  malaile  tpiitlait  le  service. 

Ailiiclkntcnl  :  l’état  ifénéral  t'st  ('xcellenl,  les  céphalées  ont  disiiaru,  l’activilé  psy- 
chitpie  est  uoi’iuale. 

La  stase  papillaire  a  oonsidérahlemenl  régressé  ;  il  subsiste  encore  une  léi'èrc  saillie 


îles  papilles  dont  les  bords  sont  un  peu  irrcfruliers.  mais  les  vaisseaux  sont  normaux. 
V.  O.  I).  .  perception  des  inouvcimuits  île  la  main. 


Il  nous  paraît  intéressant  de  souligner  quelciues  points  particuliers  de 
cette  observation. 

La  localisation  d’un  astrocytonie  fibrillaire  kystique  à  la  région 
frontale  chez  une  malade  âgée  de  1.5  ans  est  un  fait  exceptionnel  par 
rapport  à  la  fréquence  des  tumeurs  cérébelleuses  de  cette  nature  dans 
l’enfance  et  dans  l’adolescence. 

2''  On  sait  la  longue  évolution  de  ces  lésions  en  général.  Or,  chez  notre 
malade,  la  période  d'extériorisation  clinique  del’alfection  n’a  pas  dépassé 
d  mois.  Ce  caractère  évolutif  et  l’absence  de  syndrome  focal  montrent 
une  fois  de  plus  la  tolérance  particulière  du  lobe  frontal  à  un  processus 
agissant  par  compression  lente  plus  que  par  destruction. 

15°  Nous  insistons  sur  l’importance  de  la  stase  papillaire  dès  le  début 
des  manifestations  cliniques. 
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L’importance  de  l’oedème  neuro-rélinlen  est  vraisemblablement  respon¬ 
sable  de  la  baisse  rapide  de  l’acuité  visuelle. 

L’intervention  agissant  contre  cette  action  mécanique  permet  d’espérer 
une  amélioration  importante  de  la  vision. 

L’expectative  eut  entraîné  des  lésions  neuro-rétiniennes  définitives 
dues  à  l’atrophie  secondaire. 

4°  Il  est  intéressant  de  faire  remarquer  du  point  de  vue  sémiologique, 
((ue  la  localisation  et  le  caractère  des  céphalées,  l’importance  dé  la-  stase 
papillaire,  l’évolution  rapide  du  syndrome,  en  l’absence  de  toute  autre 
manifestation,  rendaient  vraisemblable  chez  cette  enfant  l’existence  d’une 
néo-formation  de  la  forme  cérébrale  postérieure.  Seule  la  ventriculogra- 
phie  permettait  une  localisation  exacte  de  la  lésion. 

5°  L’intervention  fut  particulièrement  heui-euse  tlans  ce  cas,  puisqu’elle 
permit  l’ablation  comj)lète  delà  tumeur  murale  laissant  espérer  une  gué¬ 
rison  peut-être  définitive  de  cette  enfant. 

Sur  un  cas  de  tumeur  de  la  région  cérébelleuse,  i)ar  M.  Baudoui.n 
cl  Dim’mus  (sera  imblic  ullérieure.inml]. 

J. -A.  Baiuu';.  (de  Strasbourg).  —  Je  suis  très  heureux  d’entendre  la  com¬ 
munication,  par  M.  lîaudouin,  d’un  exemple  qui  souligne  l’intérêt  du 
syndrome  f(uc  j’ai  récemment  décrit  comme  caractéristique  d'un  certain 
nombre  de  tumeurs  du  plancher  du  IV®  ventricule  ou  de  la  région 
voisine. 

Le  cas  ([u’il  nous  présente  pose  par  ailleurs  une  question  importante; 
je  suis  tenté  de  croire  que  la  recherche  de  la  manœuvre  de  la  jambe 
pourrait,  dans  ce  cas,  permettre  d'y  répondre.  Y  a-t-il  ou  n’y  a-t-il  pas 
un  coefficient  pyramidal  associé  à  la  lésion  du  sciatique  poplité  externe  ? 
La  manœuvre  de  la  jambe,  que  nous  venons  de  chercher  devant  vous 
chez  la  malade  de  M.  Baudouin,  se  montre  nettement  positive  :  je  crois 
que  ce  signe  permet  à  lui  seul  d’affirmer  l’existence  d’une  perturbation 
pyramidale  de  type  déficitaire.  Ce  type  d’altération  ne  donne  souvent  lieu 
(|u’à  un  élément  paréticpie  qu’il  faut  rechercher  par  la  manœuvre  que 
je  viens  de  vous  démotitrer,  et  ne  provo(iuc,  le  plus  souvent,  (|uand 
il  est  pur,  aucune  exaltation  des  réllexes  tendineux  aucune  extension  du 
gros  orteil. 


Adénome  chromophobe  de  l’hypophyse  avec  particularités  clini¬ 
ques  et  histologiques,  par  .VIM.  Tu.  .Ai.a.ioi  ani.m:,Tii.  di.;  i\l ahtj:i.. 

Le  cas  d’adénome  by[)0[)bysaire  ([ue  nous  présentons  à  la  Société  ofl'rc 
un  certain  nombre  de  particularités  qui  nous  paraissent  dignes  d’être 
mentionnées  :  la  conservation  des  règles  en  cas  d’adénome  chromophobe, 
est  d'abord  un  fait  tout  à  fait  exceptionnel  ;  en  second  lieu,  l’évolution 
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spéciale  des  troubles  visuels,  par  sa  rapidité,  est  très  atypique  ;'de  plus, 
l’état  anatomique  de  cet  adénome  est  particulier  avec  sa  fonte  nécroti¬ 
que,  spontanée,  sans  radiothérapie  antérieure  ;  enfin,  ce  cas  ofl’re  un 
diabète  insipide  expérimental  apparu  brusquement  au  cours  de  l’inter¬ 
vention. 


V  =  Vioo 
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Boïdes  postérioures  ;  enfoncement  du  plancher  faisant  disparaître  la  partie  postérieure 
du  sinus  sphénoïdal  ;  excavation  sous  les  apophyses  clinoïdes  antérieures  qui  sont  poin¬ 
tues  {voir  radio  flg.  2)). 

Par  ailleurs,  les  seins  sont  normaux  et  les  os  du  crâne  ne  sont  pas  épaissis. 

11  n'a  pas  été  pratiqué  de  P.  L.;il  n’existe  chimiquement  aucun  signe  d’hypertension 
intracrânienne,  la  céphalée  est,  semble-t-il,  en  relation  avec  la  lésion  hypophysaire,  les 
vomissements  font  défaut  et  il  n’existe  aucune  stase  papillaire. 

Le  psychisme  est  normal  ;  le  rythme  du  sommeil  n’est  pas  perturbé  ;  la  teinpéralure 
est  plutôt  basse,  ne  dépassant  guère  3(i“  5. 

L’examen  hématologique  ne  révèle  aucune  anomalie. 

Les  constatations  cliniques  (obésité  progressive  avec  épaississement  des  téguments) 
ophtalmologicpies  (baisse  rapide  de  la  vision,  hémianopsie  lùtemporale,  atrophie  optique 
gauche)  et  radiologiques  (agrandissement  de  la  selle  turcii|iie  dans  tous  ses  diamèti-es)* 


Ml'  D...  2.V.33. 


permettent  de  porter  le  diagnostic  de  tumeur  intrasellaire  tendant  à  s’extérioriser  vers 
le  ha\it,  et  vraisemblablement  d’adénome  de  l’hypophyse.  La  nature  hislolngi(iue  de 
l’adénome  reste  cliniquement  indéterminée  en  l’absence  de  signes  d’hyper  ou  d’hypo¬ 
pituitarisme  ;  la  menstruation  normale  semblait  s’opposer  au  diagnostic  d’adénome 
chromophobe  et  cependant  l’intervention  et  l’examen  histologique  montrent  qu’il 
S’agissait  d’un  adénome  chromophobe. 

Inierveniiim  le  (i  avril  1933.  —  Position  assise.  .Vnesthésie  locale.  Taille  d’un  volet 
frontal  droit. 

.\bord  facile  de  la  région  sellaire  par  voie  intradurale. 

0.1  voit  nettement  une  masse  violacée  taisant  une  saillie  considérable  en  avant  du 
chiasma  et  soulevant  le  nerf  optique  droit  tendu  et  étalé  sur  sa  face  supéro-externe. 

Incision  du  dôme  tumoral.  Kcoulement  de  1(1  cm"  environ  d’un  liquide  brunâtre 
sanieux. 

Dégagement  progressif  du  dôme  de  la  tumeur.  Curettage,  et  ablation  d’une  partie 
importante  de  la  capsule  tumorale. 

Hémostase.  Drainage. 

Hemlse  en  place  temporaire  du  volet  qui  sera  fixé  définitivement  en  un  second  temps 
opératoire,  24  heures  plus  tard,  l’hémostase  étant  assurée. 

Examen  histologique.  —  Membrane  fibreuse  correspondant  évidemment  à  la  paroi  d'une 
poche  et  constituée  par  du  tissu  conjonctif  assez  dense. 
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Au  conliict  fie  cette  pni'ni  on  rencontre  des  débris  tissulaires  formés  de  travées  cellu¬ 
laires.  Les  (îollules  ont  un  protoplasme  clair  et  un  noyau  ov'oïdc.  Ces  travées  séparées  par 
des  vaisseaux  sinusoïdes  répondent  é  la  structure  de  l’adénome  chromophobe.  En  de 
nombreux  points  ces  travées  ont  un  aspect  nécrolifpie  et  sont  envahies  par  du  sang. 

Il  s’agit  en  somme  d’un  adénome  chromophobe  en  voie  de  complète  désintégration, 
probablernenl  par  nécrose  hémorragi((ue. 

Suilnx  nprrnU/ires:  très  simples  ;  10  jours  après  rintervenl.ion,  la  malade  ([uitte  le 
service  avec  une  cicatrice  parfaite  et  un  excellent  état  général. 

La  céphalée  a  disparu  et  les  troubles  visuels  ont  régressé  considérablement  et  rapide- 

En  effel,  3  jours  après  l’intervention,  l’acuité  visuelle  était  meilleure  à  gauche  et  le 
champ  s’était  nettement  élargi  avec  réapparition  de  la  vision  maculaire. 

Le  ü  mai  1033,  l’amélioration  est  encore  accentuée.  V.  O.  (1.  =  I  /.OO  ;  \  .  ().  fl.  - 
S/IO. 

Champ  visuel  (voir  fig.  3). 

En  moins  d’un  mois,  la  malade  a  perdu  4  kg  et  les  règles  sont,  après  l’opération, 
comme  avant,  absolument  normales  ;  le  1  I  avril,  à  la  date  normale  {.ü  jours  après  l’opé¬ 
ration),  la  malade  a  ses  règles  comme  d’habitude,  toutefois  un  peu  moins  abondantes. 


Il  s’agit  donc  d’un  adénome  chromophobe  de  l’hypophyse  intéressant 
par  quelques  particularités  de  sa  symptomatologie  et  de  sa  structure  his¬ 
tologique,  et  par  la  régression  postopératoire  des  troubles. 

1°  (yest  tout  d’abord  l’absence  complète  de  troubles  de  la  menstrua¬ 
tion  malgré  une  évolution  prolongée  de  6  ans.  Immédiatement  avant  l’o¬ 
pération,  alors  que  les  troubles  visuels  étaient  importants,  les  règles 
étaient  normales,  le  restant  d’ailleurs  après  l’intervention. 

Ceci  constitue  un  fait  extrêmement  rare,  la  symptomatologie  de  l’adé¬ 
nome  chromopbobe  comportant  dans  la  presque  totalité  des  cas  des 
troubles  génitaux.  Norman  Dott  et  Mailey,  chez  les  53  femmes  faisant 
partie  des  107  cas  d’adénomes  chromophobes  qu’ils  étudièrent,  signalent 
deux  exceptions,  l’une  d'ailleurs  était  d’interprétation  difficile,  car  la  ma¬ 
lade  était  depuis  longtemps  hyperthyroïdienne  et  avait  antérieurement 
déjà  des  règles  irrégulières.  Dans  l’autre  cas  il  s’agissait  d’une  femme  de 
31  ans  dont  les  menstruations  étaient  restées  régulières  avec  seulement 
2  interruptions  à  6  ans  de  distance  et  ensuite  un  retard  de  3  semaines, 
alors  que  des  signes  locaux  de  tumeur  hypophysaire  étaient  présents 
depuis  plusieurs  années;  d’ailleurs,  après  une  opération  transphénoïdale 
décompressive,  s’est  développée  une  aménorrhée  complète. 

2'’ Les  troubles  visuels  sont  d’apparition  tardive,  mais  n’en  constituent 
pas  moins  les  signes  révélateurs,  les  autres  symptômes  n’ayant  attiré 
l’attention  ni  de  la  malade  ni  des  médecins. 

L’aggravation  extrêmement  rapide  des  troubles  visuels  est  un  autre  fait 
exceptionnel  dans  la  symptomatologie  d’un  adénome.  3  mois  après  leur 
début,  la  cécité  de  l’œil  gauche  était  presque  totale  et  l’activité  del’œil  droit 
était  à  3/10  et  l’on  constatait  une  atrophie  optique  primitive  et  une  hé¬ 
mianopsie  bitemporale. 

Immédiatement  après  l’opération,  ces  troubles  ophtalmologiques  ont 
régressé  très  rapidement  et  il  n’est  pas  jusqu’à  l’obésité  qui  ait  une 
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tendance  nette  à  diminuer,  puisque  en  moins  d’un  mois  la  malade  a 
maigri  de  4  kg. 

3”  L’aggravation  rapide  des  troubles  oculaires  s’explique  peut-être 
par  l’état  anatomique  de  l’adénome  hypophysaire  ;  celui-ci  est  en  eft’et  le 
siège  d’une  véritable  nécrose  hémorragique. 

Il  est  possible  que  ce  processus  ait  déterminé  une  augmentation  rapide 
de  volume  de  la  lésion  expliquant  la  compression  brusque  des  voies  op¬ 
tiques.  Il  esta  souligner  que  ce  processus  involutif  de  la  tumeur  est  sur¬ 
venu  spontanément  sans  qu’il  ait  été  pratiqué  de  radiothérapie  antérieu¬ 
rement.  Ce  processus,  que  nous  avons  déjà  observé  dans  un  autre  cas  et 
que  nous  avions  attribué  à  un  long  traitement  radiothérapique,  peut  donc 
être  spontané  et  indépendant  des  actions  extérieures. 

Ceci  rappelle  l’évolution  d’autres  adénomes  tels  que  les  adénomes 
thyroïdiens,  et  doit  être  considéré  comme  un  processus  spécial  apparte¬ 
nant  aux  adénomes  vasculaires. 

Un  autre  point,  indépendant  de  la  symptomatologie  sur  laquelle  nous 
venons  d’insister,  est  l’apparition  au  cours  de  l’opération  d'une  paralysie 
intense,  premiers  symptômes  d’un  diabète  insipide  qui  persiste  encore,  le 
taux  des  urines  atteignant  B  litres. 

(k;  diabète  insipide  nous  paraît  indépendant  des  lésions  hypophysaires, 
d’abord  parce  qu’il  n’existait  pas  avant  l’intervention  alors  qu’il  existait 
déjà  une  importante  destruction  du  tissu  glandulaire  ;  en  second  lieu,  à 
cause  de  la  brusquerie  du  déclenchement  de  ce  diabète  dès  l’abord  de  la 
région  ;  les  lésions  glandulaires  créées  par  l’opération  ne  peuvent  être 
en  cause,  puisqu'il  n’y  eut  aucune  phase  de  latence. 

L’origine  nerveuse  de  ce  diabète  ne  paraît  donc  pas  douteuse. 

La  réaction  infundibulaire  s’est  d’ailleurs  traduite  au  cours  de  l’opé¬ 
ration  par  des  vomissements  et  après  l’opération  par  une  narcolepsie 
durant  2  jours. 

L’étude  de  ce  diabète  insipide  est  encore  en  cours,  et  se  comporte 
comme  dans  les  cas  classiques.  Une  injection  d’un  1/2  lobe  de  posthypo¬ 
physe  faisant  disparaître  immédiatement  la  polydypsie  fia  malade  ayant 
pu  rester  aussitôt  4  heures  sans  boire)  et  ramenant  la  concentration  des 
urines  à  la  normale. 

Nous  reviendrons  dans  une  prochaine  communication  sur  l’étude  de 
ce  cas  de  diabète  insipide  expérimental  et  son  évolution. 

L’origine  mésencéphalique  probable  des  myopathies  hyperto¬ 
niques,  |)ar  A.  UouQuiER  oL  J.  Pas.seiîois 

L’un  de  nous  a  cru  pouvoir,  il  y  a  quelques  années  (l).  émettre  l'hypo¬ 
thèse  que  les  myopathies  hypertoniques  n’était  pas  une  affection  primi- 

(I)  A.  Hououiiat  <;L  .1.  \  ial.  L’origine  méseuuéphaliiiue  des  myopathies  liyperlo- 
niques.  Soc.  de  Nearoloqir.  7  novembre  in  llevue  neurologique,  novembre 

p.  .58-1. 
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tive  du  muscle,  mais  relevaient,  très  vraisemblablement,  d’une  lésion  d’un 
centre  mésencéphalique.  Leurs  relations  avec  la  maladie  de  Tbomsen 
sont  depuis  longtemps  connues  :  s’il  n’est  pas  certain  que  cette  der¬ 
nière  soit  provoquée  par  une  lésion  des  formations  grises  de  la  région 
hypothalamique  et  du  corps  strié,  il  n’en  est  pas  moins  nécessaire,  dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  de  retenir  les  importants  travaux 
anatomiques  que  MM.  F’oix  et  Nicolesco  ont  consacrés  à  cette  question. 
D’autre  part,  nous  avions  été  frappés  par  la  topographie  unilatérale  de 
certaines  de  ces  myotonies  atrophiques.  Il  semble  logicpie  de  supposer 
(|u’elles  sont  provoquées  par  la  lésion  d’un  centre  qui  tient  sous  sa  dé¬ 
pendance  les  muscles  d’une  moitié  du  corps.  (M.  Claude  avait  lui-même, 
dès  1908,  constaté  la  coexistence  d'atrophie  musculaire,  avec  hypertonie 
et  phénomènes  thomséniens,  d’une  part,  et  d’autre  part,  de  troubles  va¬ 
so-moteurs  unilatéraux.  Ces  derniers  semblaient  alors  fournir  un  argu¬ 
ment  en  faveur  des  relations  de  la  myotonie  et  des  glandes  à  sécrétion 
interne.)  Enfin,  la  constatation,  chez  certains  deccs  malades,  d’une  hyper¬ 
excitabilité  mécanique  des  muscles,  analogue  à  celle  qu'on  observe 
chez  des  parkinsoniens,  d'un  tremblement  très  voisin  de  celui  de  ces 
derniers,  nous  a  encore  paru  en  faveur  de  l’origine  cérébrale,  mésencé¬ 
phalique  ou  striée,  de  ces  myotonies. 

M.  Rouquès,  dans  sa  thèse  (1)  consacrée  à  l’étude  de  la  myotonie 
atrophique,  veut  appeler  maladie  de  Steinert  toutes  les  atrophies  mus¬ 
culaires  hypertoniques,  intermédiaires  entre  les  myopathies  et  la  maladie 
de  Thomsen.  Il  reconnaît  qu’entre  les  trois  affections  myodystrophiques, 
il  existe  de  nombreuses  formes  de  transition  :  celle  qu’il  étudie  garde  ce¬ 
pendant  une  individualité  propre.  Souvent  familiale  et  héréditaire,  la 
maladie  de  Steinert  serait  essentiellement  caractérisée  par  l’associa¬ 
tion  : 

1*’  D'une  amyotrophie  particulière  par  sa  prédominance  à  la  face,  aux 
masticateurs,  aux  sterno-cléido-mastoïdiens,  aux  muscles  distaux  des 
membres  ;2ode  phénomènes  myotoniques  cliniques  et  électriques  ;  3°  de 
symptômes  dystrophiques  (eataracte,  calvitie,  chute  des  dents,  etc.). 

L’atrophie  musculaire  intéresse  toujours  la  face,  tout  comme  dans 
ratro[)hie  type  Charcot-.'darie  ;  le  faciès  est  inexpressif,  les  plis  et  rides 
peu  accentués,  les  paupières  tombantes  et  sans  force,  les  lèvres  éversées 
et  peu  mobiles.  Les  masticateurs,  la  langue,  le  voile,  mais  surtout  les 
sterno  cléido  mastoïdiens  sont  très  touchés.  Tel  est  le  schéma  habituel. 
Parfois  l’amyotrophie  a  une  localisation  proximale  comme  dans  les  myo¬ 
pathies  Il  existe  des  phénomènes  myotoniques  :  difficulté  et  lenteur  de 
la  décontraction,  qui  proviennent  du  muscle  en  action  lui-même  et  non 
des  antagonistes.  Les  mouvements  exécutés  avec  force,  ainsi  que  le 
froid,  exagèrent  le  phénomène.  L’étude  de  la  contractilité  mécanique 
montre  que.  dans  un  premier  stade,  il  y  a  augmentation  de  la  zone,  au 


(1)  Thèse  lie  Paris.  11)31. 
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voisinage  du  point  moteur,  où  l’on  provoque  ordinairement  la  contrac¬ 
tion  généralisée  du  muscle.  Plus  tard,  en  même  temps  que  la  contrac¬ 
tion  est  vive  la  décontraction  devient  lente.  A  mesure  que  le  muscle 
s'atrophie,  l’excitabilité  mécanique  diminue,  puis  disparaît.  L’étude  des 
réactions  électriques  montre  une  réaction  myotonique,  suivie  d’une  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  quand  l’atrophie  devient  marquée.  L’examen  neu¬ 
rologique  décèlerait,  selon  lui,  l'abolition  des  réllexes  tendineux,  alors 
même  que  le  muscle  a  conservé  toute  sa  puissance. 

MM.  Harvier  et  Decourtont  récemment  étudié  un  malade  qui  présen¬ 
tait  une  myopathie  hypertonique  associée  à  des  symptômes  de  la  série 
infundibulo-tubérienne  (polyurie,  adiposité)  (1).  Cette  observation  ap¬ 
porte  un  nouvel  argument  en  faveur  de  l’origine  mésencéphalique  des 
myotonies  MM.  Garcin,  Rouquès,  Laudat  et  Frumusan  (2)  ont  constaté 
l’évolution  synchrone  et  parallèle,  chez  un  jeune  homme,  d'un  syndrome 
thomsénien  et  d’un  syndrome  myxœdémateux,  relevant  sans  doute  d’un 
facteur  commun.  «  Il  n’est  pas  impossible,  disent-ils,  que  l’atteinte  de 
centres  trophiques  généraux  retentisse  à  la  fois  sur  le  corps  thyroïde  et 
sur  le  système  neuro-musculaire.  »  Nous  sommes  exactement  de  leur 
avis. 

Est-il  j)ermis,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  d’ignorer  les 
relations  qui  existent  entre  les  centres  neuro-végétatifs  voisins  du  IIP 
ventricule  et  les  glandes  à  secrétion  interne,  quelles  qu  elles  soient  ?  La 
cyanose  sus-malléolaire,  certaines  adiposités  pathologiques  que  l'on 
qualifiait  simplement  autrefois  de  nerveuses  semblent  bien  la  conséquence 
d’une  perturbation  de  l’appareil  hypophyso-infundibulaire  (3). 


Nous  apportons,  aujourd'hui,  une  observation  de  myopathie  hyperto¬ 
nique  intéressant  les  quatre  membres,  respectant  la  face,  sans  aucun 
trouble  endocrinien  ou  trophique  autre  c[ue  celui  qui  frappe  les  muscles, 
mais  avec  une  prédominance  unilatérale  du  processus  myotonique  et  atro¬ 
phique,  des  modifications  des  réactions  électriques,  du  tremblement  et 
des  secousses  fasciculaires  qui  nous  paraissent  de  nature  à  démontrer 
que  ce  complexe  symptomatique  est  provoqué  par  la  lésion  de  centres 
bilatéraux,  symétriques,  inégalement  atteints  par  un  |)rocessus  des¬ 
tructif. 

Ol)'<rn'aiiiJii.  -  -  X...,  36  ans,  vient  rjonsultei-  pour  une  atropliie  extrêmement  accusée 
des  membres  inférieurs,  qui  commence  d’atteindre  les  supérieurs.  Les  troubles  ont  dé¬ 
buté  im  1911  ou  1910.  pendant  la  qiierre.  Le  sujet  s’est  aperçu  à  ce  moment  que,  dans 


(I)  Harvier  et  Uecourt.  Un  cas  de  myopathie  myotonique  avec  bradycardie, 
polyurie  et  obésité.  Société  de  Neurologie,  1®'  décembre  193'2. 

(ii)  Garcin,  Rouquès,  Laudat  et  Frumusan.  Maladie  de  Thomsen  associée  à  un 
myxiedème.  Soc.  de  Neurologie,  2  février  1933.  in  Iterue  Neurologique,  février  1933, 
p.’lHC,. 

(3)  Laignel-Lavastinu  et  Katchoüra.  Acrocyanose  par  insulïlsance  endocrinienne 
à  prédominance  hypophyso-surrénale.  Soc.  Méd.  des  hôp.  de  Paris,  17  février  1933. 


738 


SOCIÉT  É  DE  NEÜBOLOGIE  DE  EAlilS 


certaines  conditions,  après  une  marche  de  quelque  durée,  par  exemple,  ses  membres 
inférieurs  devenaient  raides.  Les  marches  le  fatiguaient  beaucoup  plus  que  les  autres 
soldats.  Les  phénomènes  de  type  thomsénien  ont  précédé  de  beaucoup  l’atrophie. 
Celle-ci  a  débuté  quelques  années  après,  alors  que  le  sujet  était  prisonnier  en  Allemagne, 
par  les  muscles  des  pieds  et  des  Jambes.  Elle  a  évolué  lentement,  accompagnée  de  phé¬ 
nomènes  douloureux,  sur  les  caractères  desquels  nous  reviendrons.  Le  tremblement 
ne  s’est  superposé  à  l’atrophie  ([ue  dans  ces  dernières  années.  Le  malade  a  remarqué  que 
les  troubles  atteignaient  les  membres  supérieurs  depuis  3  ou  4  ans  seulement.  11  s’est 
lui-même  rendu  compte  que  le  membre  intérieur  et  le  membre  supérieur  droits  étaient 
plus  touchés  que  les  gauches.  Or,  avant  sa  maladie,  il  était  droitier. 

Etal  actuel.  —  L’atrophie  musculaire  est  extrêmement  marquée  aux  jambes  et  aux 
cuisses  ;  les  mollets  présentent  l’aspect  classique  dit  «  en  jambe  de  coq  »  ;  les  muscles 
des  cuisses  sont  peut-être  un  peu  moins  touchés,  mais  il  n’en  reste  plus  grand’chosc. 
11  y  a  un  bon  centimètre  de  différence  entre  la  circonférence  du  mollet  et  de  la  cuisse 
droits,  à  leur  partie  moyenne,  et  ceux  du  coté  gauche,  qui  sont  un  peu  moins  atteints- 
Les  muscles  des  fesses  sont  flasques,  mais  ne  sont  pas  très  touchés  par  le  processus 
atrophifiue.  Leux  de  la  masse  sacro-lombaire  et  du  tronc  semblent  intacts.  La  marche 
est  difficile  :  le  sujet  steppe  légèrement. 

L’étude  du  tonus  musculaire  a  particulièrement  retenu  notre  attention.  11  semble  à 
peu  près  normal  au  niveau  des  membres  inférieurs,  des  deux  côtés,  dans  le  décubitus 
dorsal.  Lorsque  le  sujet  est  debout,  la  consistance  des  muscles  atrophiés  est  un  peu  plus 
accusée  à  droite  qu’à  gauche.  Quand  il  est  assis,  la  recherche  des  diverses  épreuves  de 
passivité,  de  ballottement  montre  une  hypertonie  nettement  plus  marquée  au  niveau 
du  membre  inférieur  droit  qu’au  niveau  du  gauche. 

Aux  membres  supérieurs,  il  existe  une  légère  atrophie  des  muscles  des  éminences 
thénar  et  hypothénar,  mais  elle  n’est  en  rien  comparable  à  celle  qu’on  observe  au  cours 
des  diverses  atrophies  musculaires  myélopathiques.  Les  muscles  interosseux  ne  semblent 
l)is  très  atteints  ;  ceux  des  avant-bras  et  des  bras  s’atrophient,  sans  aucun  doute,  ren¬ 
iement,  et  le  processus  est  de  nouveau  plus  avancé  du  côté  droit  que  du  côté  gauche 
(un  centimètre  à  la  partie  mtiyenne  du  bras  en  faveur  du  gauche).  Le  sujet  dit  qu’il 
éprouve  de  groses  difficultés  à  faire  des  travaux  de  force  avec  ses  membres  supérieurs, 
qui  se  raidissent  dans  certaines  conditions,  en  particulier  lorsqu’il  porte  les  mains  der¬ 
rière  le  dos.  Ici  encore,  nous  avons  pu  déceler  une  hypertonie  assez  variable  avec  la 
position  des  membres,  mais  toujours  beaucoup  plus  marquée  du  côté  droit  que  du  côté 
gaucho,  en  particulier  au  niveau  du  grand  pectoral. 

L’étude  des  réflexes  est  encore,  comme  la  distribution  de  l’atrophie  elle-même,  en 
faveur  de  la  topographie  hémiplégique  des  troubles.  Les  réflexes  achilléen,  rotulien, 
styloradial  sont  un  peu  plus  vifs  du  côté  gauche  (jue  du  côté  droit  où  ils  sont  néanmoins 
nettement  perçus,  malgré  l’atrophie  et  l’augmentation  du  tonus  musculaire.  Le  rétle.xe 
cutané  plantaire  so  fait  en  flexion  des  deux  côtés  ;  il  n’existe  pas  de  réflexes  de  défense. 
Lors(iue  le  sujet  s’est  fatigué,  surtout  dans  la  position  debout,  apparaît  du  tremble¬ 
ment  au  niveau  des  muscles  des  cuisses,  du  tronc  et  des  grands  pectoraux.  11  s’agit 
d'une  sorte  de  tremblement  (ui  masse  intéressant  de  gros  faisceaux  musculaires,  mais 
non  pas  à  proprement  parler  rie  myordonies  ni  de  secousses  fasciculaires  comme  on  en 
observe  au  cours  de  la  sc.lérose  lalérrde  amyolrophit|ue.  Ce  trr-mblement  ressemble 
beaucoup  plus  à  celui  de  certains  parkinsoniens,  bien  (lu’il  respecte  les  extrémités  des 
membres.  Il  estfacilede  le  provoqueruuniveau  du  grirnd  pectoral,  en  plaçant  lesujetdans 
une  position  (|ue  nous  rrtilisons  habituellement  pour  rendre  manifeste  un  trcmblemr'ut 
il’origine  extrapyramidale  :  bi-irs  en  rrbduction,  les  coudes  à  la  hauteur  de  l’épaule,  les 
avant-bras  fléchis  à  angle  aigu  sur  le  bras,  les  index  presque  au  contact  l’un  de  l’autre, 
les  doigts  fh'chis  sur  ht  |iaume  de  la  main.  Ce  tremblement  fasciculaire  est  beaucoup 
plus  marqué  du  côté  gauche  f[ue  du  côté  droit.  Nous  n’avons  pas  constaté  de  grosses 
moriilications  du  phénornr'me  idio- musculaire  ;  néanmoins  la  percussion  localisée  avec 
un  petit  marteau  montrait  du  myxoidème  au  niveau  du  grand  pectoral  droit,  alors 
qu’il  n’y  en  nr-ait  pas  du  côté  gauche. 
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11  n’existe  aucun  trouble  vestibulo-cérébelleux.  L’examen  des  nerfs  crâniens  est  ab¬ 
solument  négatif.  Le  malade  éprouve  cependant,  dans  certaines  conditions,  de  la  diffi¬ 
culté  à  déglutir  les  aliments.  11  semble,  bien  que  nous  n’ayons  pas  pu  en  faire  objecti¬ 
vement  la  preuve,  qu’il  ait  présenté  au  niveau  des  muscles  du  pharynx  ou  de  l’œso¬ 
phage  des  crampes  de  type  thomsénien  analogues  à  celles  que  nous  avons  décrites  au 
niveau  des  membres,  et  un  examen  radioscopique  de  l’estomac  a  montré  une  bilocula- 
tion  par  spasme. 

La  sensibilité  du  revêtement  cutané  est  normale  fi  tous  les  modes.  Le  malade  accuse 
néanmoins  des  phénomènes  douloureux  dilTus,  qui  atteignent,  surtout  en  ce  moment, 
les  membres  supérieurs,  mais  ([ui  ont  antérieurement  touché  les  intérieurs  à  une  période 
où  l’atrophie  était  moins  accusée  à  leur  niveau  :  il  s’agit  de  sensations  de  constriction, 
de  brûlure,  en  anneau,  en  manchette,  par  exemple,  qui  se  superposent  à  de  véritables 
crampes.  Ces  troubles  ne  revêtent  pas  une  topographie  radiculaire  ou  segmentaire. 

11  n’existe  aucun  symptôme  permettant  d’alllrmer  un  trouble  fonctionnel  ou  une  lé¬ 
sion  des  glandes  à  secrétion  interne. 

L’examen  électrique  (M.  leandin)  a  montré  : 

1“  L’inexcitabilité  faradique  des  membres  inférieurs. 

2'‘  Au  galvanique,  une  réaction  de  dégénérescence  partielle  avec  inversion  de  la  for¬ 
mule  au  membre  intérieur  droit. 

3»  Une  réaction  de  dégénérescence  subtotale  à  gauche  pour  les  sciatiques  poplité 
extcrn(!  et  poplité  interne. 

4°  Une  grosse  réaction  myotonique  au  faradique  des  pectoraux  et  des  biceps  droits 
et  gauches. 

5“  Une  réaction  myotonique  du  biceps  gauche  au  galvanique. 

Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide. 
Réaction  de  Kahn  négative  dans  le  sang. 


Qu’il  s’agisse  de  la  réaction  de  dégénérescence  ou  de  la  réaction  myo- 
tonique,  les  troubles  sont  donc  plus  accentués  du  côté  gauche  que  du  côté 
droit,  alors  qu’en  réalité  le  processus  amyotrophique  est  plus  marqué  du 
côté  droit  que  du  côté  gauche.  Mais  nous  avons  déjà  fait  observer  que  les 
phénomènes  excito-moteurs,  tremblement,  secousses  fasciculaires,  prédo¬ 
minaient  nettement,  en  ce  moment,  du  côté  gauche,  au  niveau  des 
membres  comme  au  niveau  du  tronc.  Nous  croyons  pouvoir  proposer 
l’interprétation  suivante  de  ces  faits  :  du  côté  droit,  le  processus  destruc¬ 
tif  des  muscles  serait  plus  ancien,  plus  avancé  ;  mais  du  côté  gauche  il 
serait  en  ce  moment  en  évolution,  comme  semblent  le  démontrer,  d’une 
part,  des  modifications  plus  accentuées  des  réactions  électriques,  et,  d’autre 
part,  des  phénomènes  excito-moteurs  très  accusés.  Anatomiquement,  le 
centre  qui  correspond  aux  muscles  de  la  moitié  droite  du  corps  serait 
plus  touché  et  depuis  plus  longtemps  que  celui  qui  correspond  aux 
muscles  de  la  moitié  gauche  ;  mais  il  existerait,  au  moment  de  l’examen, 
au  niveau  de  celui-ci,  un  processus  inllammatoire  plus  actif  qu'à  droite. 
Quoiqu’il  en  soit,  cette  observation,  nous  semhle-t-il,  doit  permettre  de 
faire  envisager  l'hypothèse  de  centres  bilatéraux,  symétriques,  sans  doute 
mésencéphaliques  dont  la  lésion  détermine  à  la  fois  des  troubles  de  type 
thomsénien  et  une  atrophie  musculaire  progressive  du  type  myopathie 
hypertonique. 

Il  nous  semble  excessif  de  vouloir  faire  entrer  toutes  ces  dernières  dans 
le  cadre  de  la  maladie  de  Steinert,  comme  semble  le  faire  M.  Rouquès. 
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Nous  n’avons  jamais  constaté,  chez  ceux  de  ces  malades,  que  nous  avons 
eu  l’occasion  d  observer,  de  troubles  trophiques  du  côté  des  muscles  de 
la  lace,  des  sterno-cléido-mastoïdiens  ou  masticateurs.  Que  ces  troubles 
prédominent  au  niveau  de  la  racine  ou  au  niveau  de  l’extrémité  distale 
des  membres,  ils  sont  unilatéraux,  ou  lorsqu’ils  atteignent  les  deux  moi¬ 
tiés  du  corps,  le  plus  souvent  plus  martiués  d’un  côté  que  de  l'autre. 
Enfin,  nous  n'avons  jamais  constaté  les  symptômes  dystrophiques,  cata¬ 
racte,  calvitie,  chute  des  dents,  atrophie  testiculaire,  ni  le  caractère  fami¬ 
lial  qui  semble  donner  à  la  maladie  de  Steinert  son  individualité.  Il  est 
tout  à  fait  possible  que  l'atrophie  musculaire,  avec  phénomènes  thomsé- 
niens.  dépende,  chez  les  uns  comme  chez  les  autres  de  ces  malades,  de  la 
perturbation  du  môme  centre  trophique,  très  probablement  mésencépha- 
lique,  voisin  de  la  région  infundibulo-tubérienne,  ou  de  deux  centres 
rapprochés,  dont  l’un  serait  en  relation  avec  les  glandes  à  secrétion 
interne,  tandis  que  la  lésion  de  l’autre  entraînerait,  par  l’intermédiaire 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  de  l’appareil  sympathique,  l’atrophie 
et  l’hypertonie  des  muscles  d'une  moitié  du  corps .  Il  s'agit  là  évidem¬ 
ment  encore  d  une  simple  hypothèse  ([ui  demande  la  confirmation 
d’examens  anatomiques.  L'un  de  nous  l’a  le  premier,  croyons-nous, 
émise  en  France,  et  il  semble  bien  que  d’autres  neurologistes  se  rallient 
actuellement  à  cette  opinion. 

N.  H  —  Nous  ignorions,  en  1929,  les  intéressants  travaux  de  M.  Curs- 
chmann  et  de  M.  Barkmann.  Le  premier,  en  1921,  a  émis,  sans  pouvoir 
apporter  de  preuves  à  l’appui,  l’hypothèse  que  les  troubles  endocriniens 
et  les  troubles  musculaires  de  la  myotonie  atrophique  sont  provoqués  par 
une  lésion  ou  un  trouble  dans  le  fonctionnement  des  centres  trophiques 
généraux  (1).  Le  second,  dès  1922,  ayant  observé  dans  un  cas  de  myotonie 
atrophiciue  la  contraction  paradoxale  du  pied  de  Westphal  et  une  réaction 
dj'smyotonique,  en  a  conclu  ((ue  les  symptômes  myotoniques  dépen¬ 
daient  d’un  processus  pathologique  occu|)ant  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux  (2). 

Lymphopénie  commotionnelle.  Un  signe  objectif  de  commotion 
cérébrale,  par  L.-T.  Van  Valkeniîuivg  ( ArnsI erdam). 

Le  diagnostic  commoliocerebri  est  basé,  pour  la  plupart  des  cas,  sur  des 
données  de  l’anamnèse,  qui  sont  trop  connues  pour  y  insister.  On  sait 
que  le  rapport  de  l’accident  et  de  ses  suites  est  souvent  peu  concluant. 
L’examen  du  malade,  quelques  heures  ou  encore  plus  tard,  après  l’acci- 

(1)  Ha.ns  Cuhscii.mann.  Uber  particllu  myotonie  iinlcr  dezri  Bildo  einer  Besc.liafU- 
giinosncui’use  und  Lahrnung.  Derliner  Klinische  Woclmi.icltri[t,  I!I05,  p.  117.à-ll!)0. 

(2)  Baiikman.n  Akr.  Le  signe  piiradoxid  de  Weslph.-d  et  le  signe  de  fixation  des  doigts 
dans  un  ras  dr  dystrophie  myotonii[ue.  Acla  tnedica  scandin.,  I‘.I22,  t.  LVI,  n»  t>, 

Barkman-n  Akr.  Ein  Fait  von  Uystrophia  Myotonica  mit  der  paradoxen  Fuss- 
Kontraction  VVrstphals  und  eine  iilmliche  Erscheinung  der  Finger.  Deutsche  Zeils- 
crihfl  für  Neri’enheilluinde,  l<J23,  p.  IIT  i-IlHO. 
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dent  ne  permet  pas,  en  général  dans  les  cas  purs,  de  poser  un  diagnostic 
sûr.  11  en  résulte  que  tout  pliénomène  constant,  qu’on  peut  démontrer 
objectivement,  est  de  valeur,  tant  pour  le  traitement  du  cas  que  pour  le 
jugement  ultérieur  des  séquelles  de  l’accident  (assurance  contre  les  acci¬ 
dents  du  travail,  etc.). 

Or,  je  crois  avoir  trouvé  un  tel  signe  dans  la  lymphopénie  absolue, 
quelquefois  seulement  relative,  du  sang,  pendant  un  ou  plusieurs  jours 
après  le  traiima ,  Les  complications  (fracture  de  la  base,  hémorragie 
du  cerveau),  qui  permettent  d’ailleurs,  la  plupart  du  temps,  un  diagnos¬ 
tic  positif  d’ordre  neurologique  ou  radiologique,  laissent  le  phénomène 
intact. 

.l’ai  observé,  depuis  que  je  fais  attention  à  la  formule  leucocytaire  chez 
les  commotionnés  aigus,  une  quarantaine  de  cas.  On  trouve  presque 
toujours  (un  ou  deux  cas  font  exception)  une  leucocytose  modérée  ou 
forte  (entre  12.000  et  30.000  )  pendant  quelques  jours  ;  les  polynucléaires 
s’élèvent  jusqu’à  82  %aux  dépens  des  lymphocytes  dont  le  taux  varie  entre 
1  et  10  %.  Les  pourcentages  des  autres  globules  blancs  sont  variables;  les 
éosinophiles  et  les  basophiles  sont  en  général  pendant  plusieurs  jours 
absents.  On  compte  lOjours  ;  la  lymphopénie  se  montre  presque  toujours 
le  jour  de  l'accident  et  les  3  à  5  jours  après  ;  une  fois  seulement  je  ne 
l’ai  trouvée  que  le  deuxième  jour.  La  gravité  de  la  commotion  ou  des 
complications  n’intluence  pas  évidemment  le  degré  de  la  lymphopénie. 
Chez  les  petits  enfants,  la  lymphopénie  paraît  être  plutôt  relative.  Quel¬ 
ques  exemples  de  protocoles  peuvent  donner  une  impression  de  ce  qu’une 
énumération  quotidienne  nous  apprend. 

Une  question  se  pose  :  comment  et  pourquoi  un  traumatisme  du  crâne 
exerce-t-il  une  telle  influence  sur  la  composition  du  sang  blanc?  Nous 
avons  à  faire  à  une  action  du  système  nerveux  central,  comparable  à 
celle  qui  engendre  la  leucocytose  bien  connue.  Il  est  très  vraisemblablé 
qu’il  faut  chercher  le  siège  d’une  activité  régulatrice  normale  sur  le  con¬ 
tenu  leucocytaire  du  sang  (comme  celui  des  autres  «  centres  »  régulateurs 
des  échanges  intermédiaires)  dans  le  voisinage  des  parois  du  HL'  ventri¬ 
cule.  La  perturbation  d'un  de  ces  mécanismes,  ayant  rapport  à  l'effusion 
dans  le  sang  des  lymphocytes,  est  évidemment  en  jeu,  en  même  temps 
qu’un  autre,  régularisant  la  production  (ou  la  mise  en  liberté)  des  poly¬ 
nucléaires,  est  perturbé  dans  le  sens  inverse.  La  cause  nécessaire  de  ces 
altérations  pas.sagères  et  réversibles  nous  échappe  ;  les  routes,  sur  les¬ 
quelles  les  actions  inhibitrices  et  stimulatrices  s’effectuent,  sont  incon¬ 
nues. 

Le  fait  que  la  lymphopénie  constitue  un  phénomène  apparemment 
constant  de  la  commotion  paraît  être  lié  au  siège  périventriculaire  (tubé- 
rien)  du  «  centre  »  régulateur.  Plus  qu’un  autre,  cet  endroit  est  exposé  au 
choc  commotionnel  du  crâne,  parce  qu’il  est  situé  entre  le  ventricule,  par 
lequel  le  choc  doit  se  propager,  et  l’os  de  la  base  qui  ne  refoule  pas. 

Eln  dehors  de  la  valeur  positive  du  signe  décrit,  celui-ci  mérite  encore 
l’attention  dans  le  sens  négatif-  J’ai  examiné  plusieurs  malades,  entrés  à 
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l’hôpital  après  un  traumatisme  crânien  sous  l’étiquette  de  commolio  cerebri, 
dont  le  sang  ne  révélait  pas  une  lymphopénie.  Dans  tous  les  cas  de 
ce  genre,  une  anamnèse  exacte  et  le  résultat  de  l’examen  neurologique 
montrèrent  que  nous  avions  à  faire  soit  à  une  blessure  du  crâne 
simple,  soit  à  une  légère  apoplexie,  soit  à  un  eas  d’absence  épileptique, 
cause  d’un  chute  brutale  sur  le  pavé. 

En  tenant  compte  du  nombre  de  cas  assez  limité  de  mon  expérience, 
je  crois  justifié  de  fixer  l'attention  des  cliniciens  sur  la  lymphopénie 
des  commotionnés  :  pour  l’intérêt  scientifique  qu’inspire  le  problème  de 
l’action  des  centres  nerveux  sur  l’hémopoïèse,  à  cause  de  la  pauvreté  des 
signes  objectifs  commotionnels,  enfin  par  rapport  à  l’importance  d’ordre 
social  d’un  diagnostic  précis  et  précoce. 
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Le  traitement  malariathérapique  dans  la  syphilis  nerveuse, 

par'  I).  Paulian  (de  Bucarest) 

Nous  exposerons  notre  statistique  concernant  les  malades  atteints  de 
différentes  manifestations  de  syphilis  nerveuse,  pendant  les  derniers  huit 
ans,  dans  mon  service  neurologique  de  l’Institut  Central  des  maladies 
mentales,  nerveuses  et  endocrinologiques  de  Bucarest. 

Nous  pratiquons  toujours  les  inoculations  par  la  voie  intraveineuse. 
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afin  de  raccourcir  la  période  d’incubation  laquelle  est  environ  de  six 
jours. 

En  cas  d’échec,  on  réactive  l’organisme  par  une  injection  choquante 
(vaccin)  ;  et  si  cela  ne  réussit  pas,  à  partir  du  12®  jour,  on  refaitl’inocula- 
tion  et  même  plusieurs  fois,  s’il  c’est  nécessaire.  On  injecte  d’habitude 
5  cmc.  de  sang  malarique.  Pendant  8  ans  (de  1925  à  1932  inclus),  nous 
avons  inoculé  avec  la  malaria  (tierce  ou  quarte)  816  malades.  La  récepti¬ 
vité  a  été  de  92,  42  %  (754  malades).  Sept  malades  n’ont  fait  qu’un  seul 
ou  deux  accès  de  malaria  ;  les  autres  747  ont  fait  la  cure  complète 
(8  à  12  accès). 
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Le  plus  grand  nombre  de  rémissions  chimiques  (51,66  %)  se  voit  dans 
la  syphilis  méningo-encéphalitique.  ce  qui  jiisURe  le  Irailemenl  précoce  par 
la  malarialhérapie,  à  la  phase  biologique  de  la  syphilis  nerveuse. 

La  paralysie  générale  progressive  fournit  un  coefficient  appréciable  de 
rémissions  (40,09  %),  la  tabo-paralysie  la  suit  de  près  (31,08  %). 

Dans  l’atrophie  optique  tabétique,  bien  que  les  améliorations  aient  été 
peu  nombreuses,  on  note  un  arrêt  de  la  progression  de  la  maladie,  ce  qui 
indique  un  résultat  favorable. 

La  mortalité  globale  de  la  malariatliérapie  pendant  ces  8  ans  a  été  de 
7.  63  %  (57  cas). 

Elle  s’est  abaissée  progressivement  de  17,  50  %  en  1925  à  4,  27  %  en 
1932. 

A])rès  la  cure  malariathérapique,  le  malade  est  soumis  à  un  traitement 
spécifique  d’arsénic  et  bismuth.  L’arsénic  est  préférable  au  bismuth 
et  nous  n’avons  jamais  signalé  d’accidents  à  la  suite  des  traitements  par 
le  stovarsol  (0,  50-1  gr.)  avec  un  traitement  régulièrement  suivi  on  ob¬ 
tient  dans  la  majorité  des  cas  la  négativation  des  réactions  liquidiennes 
à  la  fin  même  delà  première  année  de  traitement. 


744 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


La  barrière  protectrice  interne,  par  N/vtii\litî  Zand  {Lab.  nenrobiol. 
de  la  Soc.  des  Sciences  de  Varsovie,  Directeur  E.  Flatau). 

La  conception  de  la  barrière  protectrice  du  système  nerveux  s’est  intro¬ 
duite  dans  la  science  d’une  manière  définitive. 

Il  semble  pourtant  que  la  question  est  plus  compliquée  et  qu’il  faut 
invoquer  la  conception  de  deux  barrières  protectrices  :  l’une  connue  sous 
le  nom  de  «  barrière  hémato-encèpbaliquc  »  (Stern)  se  trouve  entre  le 
sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  l’autre,  entre  ce  dernier  et  le  paren¬ 
chyme  nerveux. 

L  existence  de  cette  deuxième  barrière  nous  est  prouvée  par  le  fait  que 
les  substances  dissoutes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  se  retrou¬ 
vent  pas  nécessairement  dans  le  tissu  nerveux.  Ainsi,  par  exemple,  les 
hémorragies  sous-arachnoïdiennes  s’arrêtent  au  sein  des  espaces  périvas¬ 
culaires.  De  même,  au  cours  de  méningites  purulentes,  il  est  rare  de  voir 
le  pus  accumulé  dans  la  substance  nerveuse  même. 

Beaucoup  d'auteurs  (Marie,  Kraus,  Keller  et  autres)  ont  pu  voir  que 
le  sérum  antirabique,  actif  in  vitro,  n’exerce  aucune  action  sur  le  virus  in 
vivo,  même  lor.squ’il  est  introduit  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  ;  Spe- 
ranski  en  conclut  avec  raison  que  «  le  passage  de  ce  sérum  de  l’espace 
sous-arachnoïdien  jusqu’au  tissu  nerveux  doit  être  entravé  ». 

11  faut  supposer  qu’une  barrière  protectrice,  ainsi  nommée  «  interne  », 
se  trouve  entre  le  tissu  nerveux  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Waller  admet  l’existence  de  3  barrières  :  la  première  paraît  être  inter¬ 
posée  entre  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  —  la  seconde,  entre 
ce  liquide  et  le  tissu  nerveux,  —  la  troisième  enfin,  entre  le  sang  et  le 
tissu  nerveux. 

Cette  troisième  barrière  peut  être  admise  uniquement  dans  le  cas 
d'existence  de  vaisseaux  (des  artérioles)  dépourvus  d’espaces  périvas¬ 
culaires,  contenant  le  liquide  céphalo-rachidien,  autrement  dit  en  cas 
d’existence  de  contact  immédiat  entre  le  système  vasculaire  et  le  paren¬ 
chyme  nerveux. 

La  question  des  espaces  périvasculaires  n’est  pas  jusqu’ici  tranchée 
d’une  manière  définitive.  Mais  pour  le  moment  domine  l’opinion  que  le 
liquide  céphalo-rachidien  entoure  partout  les  vaisseaux  sanguins,  surtout 
les  artérioles. 

Ainsi  la  troisième  barrière  de  Walter  nous  paraît  superflue. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  il  y  a  lieu  d’admettre  deux  barrières, 
la  première  de  Walter  que  nous  voulons  nommer  «  externe  »  parce  qu’elle 
se  trouve  entre  le  milieu  externe,  représenté  par  le  sang,  et  le  milieu 
interne  représenté  parle  liquide  céphalo-rachidien. 

La  deuxième  barrière  de  Walter  mérite  le  nom  de  barrière  interne, 
parce  qu’elle  se  trouve  entre  deux  milieux  internes  :  celui  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  celui  du  parenchyme  nerveux. 

Schmid  également  admet  seulement  deux  barrières,  mais,  contraire- 
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ment  à  nous,  il  voit  une  barrière  entre  le  sang  et  le  liquide,  notre  «  bar¬ 
rière  externe  »,  et  l’autre,  entre  le  sang  et  le  parenchyme  nerveux. 

En  ce  qui  concerne  la  base  anatomique  de  notre  barrière  externe, 
nous  avons  émis  l’opinion  qu’elle  est  représentée  par  le  tissu  réticulo¬ 
endothélial,  contenu  dans  les  méninges  molles. 

Le  but  du  présent  travail  fut  de  déceler  quels  tissus  constituent  la 
barrière  interne. 

Nos  expériences  consistaient  en  introduction  du  bleu  de  trypan  :  1"  au 
delà  de  la  barrière  externe,  c’est-à-dire  au  sein  de  l’espace  sous-arach¬ 
noïdien,  et  2®  au  sein  du  parenchyme  nerveux  même,  c’est-à-dire  au  delà 
de  la  barrière  interne. 

Le  lapin  n"  2  fut  traité  par  les  injections  de  bleu  de  trypan,  faites  dans 
l’espace  sous-arachnoïdien,  par  ponctions  sous-occipitales.  On  a  com¬ 
mencé  par  la  solution  diluée  à  1  pour  10.000  et  on  a  fini  par  la  concen¬ 
tration  de  1  pour  250.  En  somme,  l’animal  a  reçu  à  peu  près  2  cm'^  de 
bleu  de  trypan  dilué  à  1  p.  1000,  chaque  fois  0,15  cm®. 

Examen  microscopique  —  P  Les  méninges  molles  présentent  des  cellules 
riches  en  granulations  bleues  (des  histiocytes)  surtout  autour  des  ento- 
noirs  de  Golgi  et  Boll,  c’est-à-dire  là  où  les  vaisseaux  superficiels,  des¬ 
cendent  dans  la  profondeur  du  tissu  nerveux. 

2°  Les  vaisseaux  sanguins,  surtout  ceux  qui  se  trouvent  au  voisinage 
des  méninges,  colorés  intensivement,  contiennent  beaucoup  d’histiocytes 
dans  les  couches  externes  de  leurs  parois. 

Dans  une  grande  artère  on  voit  la  couche  élastique  interne  imbibée 
dans  sa  totalité  par  le  bleu  de  trypan. 

3°  Dans  les  espaces  périvasculaires  nous  distinguons  les  parois  internes, 
c'est-à-dire  adhérant  à  l’adventice,  et  les  externes,  c’est-à-dire  adhérant 
au  parenchyme  nerveux.  Or  non  seulement  les  internes  sont  partout 
parsemées  par  les  cellules  riches  en  granulations  bleues,  mais  aussi  les 
externes  contiennent,  çà  et  là,  quelques  cellules  endothéliales  avec  de 
telles  granulations. 

4“  L’épendgme  de  tous  les  ventricules  (du  IV  y  compris)  est  libre  de 
bleu  de  trypan. 

5“  Les  plexus  choroïdes  ne  contiennent  pas  de  bleu  de  trypan  ni  au  sein 
de  son  épithélium  ni  au  sein  des  histiocytes,  qui  se  colorent  si  vite  lors 
de  la  coloration  intraveineuse. 

6®  Les  cellules  nerveuses  contiennent  quelques  granulations  bleues.  Cela 
se  voit  surtout  là  où  elles  avoisinent  les  méninges  molles  fortement 
colorées. 

7°  La  névrogtie  se  comporte  tout  à  fait  comme  les  cellules  nerveuses. 
Le  nombre  des  névroglies  colorées  est  égal  à  celui  des  cellules  nerveuses. 

L'analyse  des  faits  nous  apprend  que  l'introduction  de  la  substance  étran¬ 
gère  en  dedans  de  la  barrière  protectrice  externe  lui  permet  d’envahir  le 
tissu  réticulo-endothélial,  la  névroglie  et  l’élément  noble  du  parenchyme 
nerveux,  c’est-à-dire  la  cellule  nerveuse .  Les  deux  derniers  éléments  ne 
se  colorent  que  fort  peu. 
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L’épendgme  et  répilhélium  des  plexus  choroïdes  ne  se  chargent  pas  de 
colorant. 

11  semblait  fort  probable  que  ces  deux  tissus  ensemble  avec  la  névroglie 
constituent  le  substratum  anatomique  de  la  barrière  protectrice  interne. 
Or  notre  expérience  n’a  pas  confirmé  cette  supposition  :  ces  deux  tissus 
ne  se  chargeaient  pas  de  bleu  de  trypan,  ce  qui  semble  prouver  qu’ils  ne 
jouent  pas  le  rôle  protecteur  et  de  plus  encore  qu’ils  ne  sont  pas  doués 
de  la  faculté  absorbante,  comme  on  le  pensait  jusqu’à  présent. 

Des  expériences  analogues  aux  nôtres  ont  été  faites  par  d’autres 
auteurs.  Nous  allons  mentionner  uniquement  ceux  d’entre  eux  dont  les 
résultats  diffèrent  des  nôtres. 

Ainsi,  Quincke,  après  avoir  introduit  une  émulsion  de  cinobre  dans 
l’espace  sous-arachnoïdien,  ne  l’a  pas  vu  pénétrer  dans  les  cellules  ner¬ 
veuses. 

Jacob  et  Sicard  se  servant  de  l’encre  de  Chine  ont  retrouvé  des  grains 
noirs  dans  les  ventricules  latéraux. 

Goldmann  introduisait  une  solution  de  bleu  de  trypan  concentrée  de 
0,5  jusqu’à  1  p.  100.  11  tuait  l’animal  12  à  24  heures  après.  Les  cellules 
nerveuses  des  cornes  antérieures  et  postérieures  ont  été  colorées  d’une 
manière  diffuse  dans  leur  totalité,  aussi  bien  le  noyau  que  le  protoplasme. 
La  structure  intime  de  la  cellule  disparaissait  complètement. 

11  paraît  c[ue  la  concentration  trop  élevée  du  bleu  de  trypan  tuait  la 
cellule,  ce  {[ui  est  prouvé  par  la  coloration  du  noyau  cellulaire. 

Les  granulations  pareilles  aux  nôtres  ont  été  trouvées  dans  certaines 
cellules  nerveuses,  aussi  bien  du  reste  que  dans  les  cellules  névro- 
gliques. 

Goldsniit  répéta  les  expériences  de  Goldman.  Il  injecta  le  bleu  de  try¬ 
pan  concentré  à  0,5  pour  100  dans  le  sac  lombaire  et  trouva  que  l’épen- 
dj'me  ventriculaire  et  les  plexus  choroïdes  se  colorèrent  également. 

Comme  l’on  voit,  les  résultats  sont  un  peu  difl'érents  'des  nôtres.  Cer¬ 
taines  différences  peuvent  provenir  de  ce  que  la  substance  employée, 
le  cinobre,  l'encre  de  Chine,  se  composait  de  particules  beaucoup  plus 
volumineuses  que  notre  solution  colloïdale.  Cela  peut  expliquer,  pour¬ 
quoi  les  grains  de  cinobre  ne  pénètrent  point  dans  les  cellules  ner¬ 
veuses. 

La  question  de  savoir  si  la  coloration  de  l’épendyme  et  des  plexus  cho¬ 
roïdes  ne  dépend  pas  de  la  concentration  forte  de  la  solution,  employée 
parGoldsmit  demande  à  être  vérifiée. 


La  deuxième  série  d’expériences  consistait  dans  l'introduction  du  bleu 
de  trypan  directement  dans  le  parenchyme  nerveux  en  supprimant  ainsi 
l’intervention  de  la  barrière  protectrice  interne. 

Le  lapin  fut  coloré  par  la  méthode  intracérébrale.  On  a  commencé  par 
les  injections  de  bleu  de  trypan  dilué  à  1  p.  10.000  et  on  a  fini  par  la 
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concentration  1  p.  100.  En  somme,  l’animal  a  reçu  environ  2,5  cm^  de 
bleu  dilué  à  1  p.  1.000.  Cette  méthode  permet  de  colorer  la  substance 
nerveuse  d’une  manière  beaucoup  plus  intense  que  lors  de  la  coloration 
sous-arachnoïdienne. 

L’examen  microscopique-  —  La  plaie  opératoire  se  présente  pareille  - 
ment  à  ce  que  nous  avons  pu  constater  lors  de  la  coloration  intravei¬ 
neuse,  et,  précisément,  son  centre  est  comblé  par  les  cellules  jeunes, 
dépourvues  de  bleu.  Elles  se  colorent,  par  contre,  d’une  manière  intense 
par  la  méthode  élective  pour  la  microglie  de  Del  Rio  Hortega. 

Parmi  ces  cellules  on  en  voit  çà  et  là  quelques  granuleuses  remplies  de 
bleu  de  Irypan. 

Autour  du  centre  précité  s’accumule  une  couche  concentrique  de 
cellules  granuleuses  riches  en  granulations  hleues. 

En  ce  qui  concerne  d’autres  éléments  du  tissu  nerveux,  on  voit 
que  : 

1°  Les  méninges  molles  contiennent  beaucoup  d’histiocytes  uniquement 
du  côté  droit,  c’est  à -dire  où  se  trouve  la  plaie  opératoire.  L’autre  hémis¬ 
phère  possède  les  méninges  incolores. 

2'>  Les  uaisseaiix  sanguins  voisins  de  la  plaie  abondent  en  histiocytes 
bleus.  Leux  qui  sont  éloignés  de  la  plaie  n’en  contiennent  que  de  bien 
rares. 

3®  Les  espaces  périvasculaires  possèdent  quelques  rares  granulations 
bleues  dans  l’endothélium  de  leurs  parois  parenchymateuses. 

En  ce  qui  concerne  les  parois  vasculaires,  voir  ci-dessus. 

L’épendgme  du  ventricule  latéral  gauche  est  dépourvu  des  granula¬ 
tions  hleues.  Du  côté  opposé,  voisin  de  la  plaie,  il  y  a  des  granulations 
bleues  dans  le  protoplasme  épithélial. 

Dans  la  couche  sous-épendymaire  siègent  de  nombreuses  cellules 
bleues.  Ce  sont  très  probablement  des  cellules  granuleuses.  Au  sein 
de  l’aqueduc  de  Sylvius  on  peut  voir  ces  cellules  s’insinuer  entre  les 
cellules  épithéliales  et  pénétrer  dans  le  canal  central,  où  elles  restent 
libres  où  s’accolent  par  groupes  à  la  surface  libre  de  l’épendyme. 

5°  Le  plexus  choroïde  du  ventricule  gauche  est  resté  incolore.  Le  droit 
contient  beaucoup  d’histiocytes  bleus  dans  sa  couche  conjonctive. 

L’épithélium  de  ce  plexus  est  parsemé  par  places  d’une  line  poussière 
bleue. 

6“  Les  cellules  nerveuses  voisines  de  la  plaie  contiennent  des  granula¬ 
tions  bleues  groupées  à  la  périphérie  cellulaire.  Les  cellules  éloignées 
de  la  plaie  sont  restées  incolores. 

7‘’  Les  cellules  névrogliqaes  se  comportent  d’une  manière  analogue  à 
celle  des  nerveuses. 

En  ce  qui  concerne  l’intensité  d’emmagasinement  du  colorant,  il  faut 
citer  en  première  ligne  les  cellules  granuleuses.  Ensuite,  il  y  a  lieu  de 
nommer  les  histiocytes,  puis  les  cellules  nerveuses  et  névrogliques  et,  en 
dernier  lieu,  l’épithélium  plexuel  et  l’épendyme. 

Il  faut  appuyer  sur  la  différence  de  comportement  de  ces  deux  derniers 
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tissus  envers  la  coloration  sous-arachnoïdienne  et  la  coloration  intracéré¬ 
brale.  Quoique  la  première  méthode  mette  ces  deux  tissus  en  contact  im¬ 
médiat  avec  le  colorant,  ils  restent  néanmoins  incolores. 

Lors  de  nos  expériences  anciennes,  consistantes  en  coloration  intra¬ 
veineuse,  nous  avons  émis  l’opinion  que  la  pénétration  du  bleu  de  trypan 
au  sein  de  l’épithélium  plexuel,  ce  qui  a  lieu  avant  la  mort  de  l’animal, 
traité  fort  longtemps,  dépend  de  ce  que  le  colorant  atteint  ce  tissu  du  côté 
sanguin,  et  non,  comme  on  le  croyait,  que  le  plexus  choroïde  le  puise  au 
liquide  céphalo-rachidien. 

La  série  d’expérience  actuelles  confirme  notre  supposition  d’autre¬ 
fois. 

Parmi  d’autres  expérimentateurs  il  n’y  a  que  Goldsmit  qui  injectait 
le  bleu  de  trypan  directement  dans  le  tissu  nerveux.  11  se  servait  d’une 
solution  concentrée  à  1  p.  UK),  et  obtenait  une  coloration  diffuse  des 
cellules  nerveuses  et  épithéliales,  comme  suite  de  lésion  de  ces  tissus. 


Comme  conclusions,  qui  découlent  de  nos  expériences,  il  faut  citer  ; 

1“  L’introduction  du  bleu  de  trypan  dans  l’espace  sous-arachnoïdien 
permet  de  le  déceler  dans  le  parenchyme  nerveux,  mais  en  quantité  mi¬ 
nime. 

Ceci  parle  en  faveur  de  l’existence  de  la  barrière  entre  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  et  le  tissu  nerveux,  c’est-à-dire  de  la  barrière  interne, 
dont  la  fonction  protectrice  est  moins  parfaite  que  celle  de  la  barrière 
externe. 

2°  Quant  au  substratum  anatomique  de  cette  barrière  il  est  difficile  de 
le  préciser  à  l’heure  actuelle.  Si  l’on  prend  pour  pierre  de  touche  de  la 
faculté  protectrice  des  éléments  leur  capacité  d’emmagasiner  le  bleu  de 
trypan,  on  doit  dire  que  les  mêmes  histiocytes  des  méninges  molles  qui 
constituent  la  barrière  externe,  sont  ceux  qui  se  chargent  ici  de  granu¬ 
lations  bleues. 

3°  L’endothélium  des  espaces  périvasculaires  y  prend  aussi  part. 

4°  Quand  à  l’épendyme  et  l’épithélium  des  plexus  choroïdes,  rien  ne 
prouve  qu’ils  jouent  un  rôle  protecteur  biologique. 

La  question  de  savoir  s’ils  constituent  un  obstacle  mécanique  pour  les 
corps  dissous  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  reste  ouverte. 

5°  La  névroglie  se  colorant  de  la  même  manière  que  les  cellules  ner¬ 
veuses,  c’est-à-dire  d’une  manière  très  faible  et  toujours  là  où  les  mé¬ 
ninges  sont  intensivement  colorées,  on  n’a  aucune  raison  de  lui  attribuer 
le  rôle  protecteur  comme  élément  de  la  barrière  interne. 

6°  L’introduction  du  bleu  de  trypan  directement  dans  le  cerveau  per¬ 
met  de  constater  qu’à  côté  des  éléments  précités  se  colorent  aussi  l’épen- 
dyme  et  l’épithélium  plexuel,  ce  qui  prouve  que  ces  deux  tissus  sont 
plus  abordables  du  côté  du  parenchyme  nerveux  que  du  côté  du  liquide 
céphalo-rachidien. 
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7°  Les  cellules  nerveuses  mises  en  contact  direct  avec  le  bleu  de  trypan 
se  colorent  plus  intensivement  que  lors  de  l’introduction  du  colorant  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

Sur  les  processus  prolifératifs  de  l’épendyme  médullaire  (Rapports 

avec  les  tumeurs  intramédullaires  et  la  syringomyélie).  pai- 

L.  Cornu,  (d,  M.  Mosinorr. 

Dans  le  hut  d’étudier  la  capacité  proliférative  et  métaplasique  de  l’épen- 
dyme  médullaire  qui  joue  un  rôle,  non  seulement  dans  la  pathogénie  des 
tumeurs  intramédullaire,  mais  également,  selon  plusieurs  auteurs,  dans 
celle  de  certaines  syringomyélies  nous  avons  examiné  une  série  de  27 
moelles  humaines  provenant  de  sujets  morts  d’affections  viscérales  ou 
de  lésions  médullaires.  Nous  avons  bénéficié  dans  nos  recherches  des 
intéressants  documents  mis  à  notre  disposition  par  la  Fondation  Deje- 
rine  et  nous  tenons  à  exprimer  ici  notre  vive  gratitude  à  Sorrel- 

Dejerine,  Long-Landry,  ainsi  qu’à  notre  maître  M.  Lhermitte. 

Nous  insistons  immédiatement  sur  le  fait  que  l’aspect  de  la  formation 
centro-médullaire  varie  d’un  segment  médullaire  à  l’autre  dans  des  pro¬ 
portions  souvent  extraordinaires.  Ainsi  nous  avons  pu  distinguer  8  aspects 
différents  dans  la  moelle  no25,  14  dans  la  moelle  n“  26. 

Dans  un  seul  cas,  une  formation  centro-médullaire  individualisée  fait 
complètement  défaut  et  la  zone  correspondante  ne  se  distingue  en  rien 
de  la  substance  grise  environnante. 

Aspecl  général.  —  Cet  aspect  est  des  plus  variables.  C’est  celui  d’une 
formation  ovoïde  à  grand  axe  transversal  ou  antéro-postérieur  ;  d'un  fu¬ 
seau  allongé  transversalement  et  parfois  très  étiré  ;  d’une  traînée  hérissée 
de  saillies  ;  d’un  quadrilatère;  d’un  parallélograme  ;  d’un  4  étiré  transver¬ 
salement  ou  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  d’un  T  à  branches  horizon¬ 
tales  allongées,  d’une  ancre,  d’une  croix  couchée. 

Suivant  l’existence  ou  non  d’une  oblitération  du  canal  épendgmaire,  nous 
avons  distingué  3  groupes  de  cas. 

a)  Dans  le  premier  il  y  a  absence  d’oblitération  (19  cas).  Dans  ces  con¬ 
ditions,  le  canal  peut  présenter  une  distension  moyenne  (7  cas).  D’autres 
fois  il  est  plus  ou  moins  dilaté  (5  cas)  ou  représenté  par  une  fente  linéaire 
à  lumière  virtuelle  (7  cas).  Le  revêtement  épithélial  du  canal  épendymaire 
est  formé  par  des  cellules  du  type  épendymoblaste  (8  cas)  ou  du  type 
épendymocyte  (5cas).  Dans6  cas  nous  avons  relevé  simultanément  au 
niveau  du  même  segment  étudié  les  deux  variétés  de  cellules.  La  première 
est  représentée  par  des  éléments  cylindriques  on  cylindro-cubiques,  à 
noyau  basal,  pourvus  défibrés  épendymaires  et  généralement  de  cils  vihra- 
tiles.  Le  revêtementépendymocytaire  est  caractérisé  par  la  présence  d’une 
basale  plus  ou  moins  nette  et  de  cellules  cylindro-cubiques,  cubiques  ou 
polyédriques,  munies  souvent  d’une  cuticule  apicale. 

En  ce  qui  concerne  le  contenu  du  canal  épendymaire,  nous  avons  relevé 
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3  fois  un  produit  granuleux,  failjlement  éosinophile,  2  fois  un  contenu 
purulent  et  hémorragique  (épendymite)  et  3  fois  des  globules  rouges. 
Dans  l’un  de  ces  cas  il  s’agissait  d’hématomyélie  diffuse,  dans  les  deux 
autres  la  moelle  était  par  ailleurs  normale. 

b)  Dans  le  second  groupe  (16  cas),  le  canal  épendymaire  est  partielle¬ 
ment  oblitéré,  soit  par  prolifération  cellulaire  endocanaliculaire  ou  fusion 
des  lames  cellulaires  opposées  (3  cas),  soit  par  édification  d’un  centre 
fibrillaire  (1  cas),  soit  par  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  (2  cas). 

Dans  le  premier  cas  on  constate  la  pénétration  intracanaliculaire  de 
bourgeons  cellulaires  pleins  (2  cas)  ou  de  véritables  papilles  (1  cas).  L’é¬ 
dification  d’un  centre  fibrillaire  est  particulièrement  intéressante,  les 
épendymoblastes  subissant  une  véritable  évolution  glioblastique  avec 
formation  de  fibrilles  apicales.  L’oblitération  par  du  tissu  conjonctivo- 
vasculaire  a  donné  lieu,  dans  un  cas,  à  une  subdivision  du  canal  en  deux 
tronçons.  Dans  l’autre,  on  voit  pénétrer,  dans  le  canal  entre  les  deux 
lames  épendymaires,  un  bourgeon  conjonctivo-vasculaire,  mécanisme 
qui  semble  difficile  à  interpréter. 

c)  Le  troisième  groupe  est  caractérisé  par  une  oblitération  totale  (31  cas). 
Dans  l’immense  majorité  des  cas,  le  canal  médullaire  est  remplacé  par 
un  amas  de  cellules  du  type  épendymaire  ou  du  type  épendymoglial  ou 
de  cellules  névrogliques  vraies.  Les  premières  se  présentent  sous 
forme  d’éléments  plus  ou  moins  volumineux,  mais  toujours  pourvus  d’une 
aire  protoplasmique  nette,  éosinophile  ou  amphophile,  cubique  ou  légè¬ 
rement  arrondis.  Entre  les  amas  de  ces  cellules  se  voient  des  prolonge¬ 
ments  protoplasmiques  d’abondance  variable.  Les  cellules  névrogliques 
sont  du  type  astrocyte  ou  oligodendrocyte.  Il  existe  tous  les  Intermédiaires 
entre  les  cellules  épendymaires  et  les  cellules  névrogliques.  Aux  éléments 
plus  ou  moins  fusiformes,  à  protoplasma  réduit,  et  parsemant  un  feutrage 
fibrillaire  plus  ou  moins  abondant,  nous  réservons  le  nom  do  cellules 
épendymogliales. 

Dans  un  cas,  l’oblitération  était  due  à  la  présence  d’un  centre  fibril¬ 
laire,  la  formation  ayant  l’aspect  d’une  volumineuse  rosette  vraie  dans  le 
sens  de  G.  Roussy  et  Oberling. 

Dans  un  dernier  cas,  l’oblitération  était  due  à  la  formation  d’un  noyau 
conjonctivo-vasculaire  revêtu  de  cellules  d’origine  épendymaire. 

Phénomènes  hyperplasiques^ 

L’hyperplasie  peut  être  orthoplasique  ou  métaplasique  névroglique. 

(l)  L’hyperplasie  orthoplasique  (21  cas)  est  endocanaliculaire  ou  excen¬ 
trique. 

La  première  endocanaliculaire  (3  cas)  se  présente  soit  sous  forme  de 
pseudo-papilles  constituées  par  des  bourgeons  pleins  de  cellules  épen¬ 
dymaires  polyédriques  ou  cubiques,  de  tailles  variable  (2  cas),  soit  excep¬ 
tionnellement  sous  forme  de  papilles  vraies  intracanaliculaires  (1  cas). 
L’aboutissant  de  ces  proliférations  est,  semble-t-il,  l’oblitération  du  canal 
épendymaire. 

Les  proliférations  excentriques  (18  cas)  revêtent  4  types. 
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a)  Le  type  tiibiilé,  observé  dans  2  cas,  est  caractérisé  parla  présence  de 
tubes  épithéliaux'  périépendymaires  revêtus  de  cellules  épendymaires 
typiques. 

b)  Dans  le  type  lamelleiiæ  (\  cas),  on  constate  des  lamelles  épendy¬ 
maires  continues  apposée  à  du  tissu  épendymoglial. 

c)  Dans  la  variété  trabécule  (14  cas),  on  relève  des  bourgeons  et  travées 
pleins  de  cellules  épendymaires,  partant  tantôt  d’un  canal  épendymaire, 
tantôt  d’un  amas  cellulaire  central. 

d)  Dans  le  type  papillaire  (1  cas),  les  bourgeons  sont  centrés  par  un  axe 
conjonctif  et  la  prolifération  revêt  l'aspect  de  l’épendymome  papillaire. 

2°  L’hyperplasie  métaplasique  (25  cas)  se  distingue  par  la  formation 
de  cellules  épendymogliales  ouHe  cellules  névrogliques. 

La  métaplasie  épendymogliale  est  fréquente  (14  cas).  Tantôt  les  amas  cel¬ 
lulaires,  au  lieu  d’être  formés  par  des  cellules  épendymaires  sont  cons¬ 
titués  par  des  éléments  du  type  épendymoglial,  avec  interposition  d’un 
réseau  fibrillaire  dense  (4  cas).  'Fantôt  ce  .sont  uniquement  les  travées 
cellulaires  excentriques  qui  ont  subi  le  processus  de  métaplasie  épendy¬ 
mogliale  (10  cas). 

La  métajlasie  névroglique  vraie  de  l’épendyme  a  été  relevé  dans  11  cas. 
Elle  semble  s’opérer  parfois  aux  dépens  des  cellules  de  revêtement  du 
canal  épendymaire  (5  cas).  C’est  le  cas  tout  d’abord  des  canaux  oblitérés 
totalement  ou  partiellement  par  un  feutrage  fibrillaire  développé  aux 
dépens  du  pôle  apical  des  cellules  épendymaires  (2  cas).  Dans  un  cas 
nous  avons  relevé  la  présence,  au  centre  de  tels  amas,  des  formations  du 
type  rosette  vraie  d’allure  nettement  spongioblastique. 

D’autre  fois,  lazonecentro-médullaireest  occupée  par  un  amas  de  cellules 
qui  ne  se  distingue  en  rien,  dans  leur  aspect,  des  cellules  névrogliques 
de  la  substance  gélatineuse  centrale  (2  cas). 

D’autres  fois,  on  peut  suivre  le  processus  de  métaplasie  dans  les  bour¬ 
geons  cellulaires  partant  de  l’amas  épendymaire  central  :  on  assiste  alors, 
au  fur  et  à  mesure  qu’on  se  rapproche  de  l’extrémité  périphérique  des 
travées  hyperplasiques,  à  la  transformation  des  cellules  épendymaires 
en  cellules  du  type  épendymoglial  et  en  cellules  névrogliques  parsemant 
un  réseau  de  fibrilles  névrogliques  serré  (4  cas). 

Dans  deux  cas,  nous  avons  relevé  l’existence,  autour  d’un  amas  épendy¬ 
moglial  central,  d’îlots  plus  ou  moins  volumineux  de  cellules  névro- 
gli(|ues. 

Cette  prolifération  névroglique  d’origine  métaplasique  ne  doit  pas  être 
confondue  avec  certaines  glioses  cellulaires  réactionnelles  périépendv- 
maires  autochtones  plus  diffuses. 

11  était  intéressant  d’étudier  également  la  disposition  des  vaisseaux  péri¬ 
épendymaires,  en  rapport  avec  les  processus  hyperplasiques. 

Dans  ()  cas  d’hyperplasie,  nous  avons  relevé  une  angiose  périépen- 
dymaira,  reliquat  d’intlammation  ancienne.  Deux  lois,  dans  ces  cas,  les 
travées  cellulaires  hyperplasiques  présentaient  une  ordination  périvascu- 
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laire  nette  et,  dans  un  troisième  cas,  l’hyperplasie  était  dé  structure  pa¬ 
pillaire. 

Conclusions,  —  L’hyperplasie  épendijmaire  centro-mèdiiUaire  esl  exlrê- 
nieimnt  fréquente.  Parfois  elle  réalise  une  véritable  tumeur  bénigne  asympto¬ 
matique  (fig-  3). 

Cette  hyperplasie  est  fréquemment  métaplasique.  Il  est  donc  logique 
d'admettre  que  les  gliomes  médullaires  peuvent  se  développer  aux  dépens  de 
l’épendytne. 

d'  Le  processus  hyperplasique  ne  s'est  jamais  accompagné,  dans  nos  cas, 
d’hgdromyélie  ni  de  syringomyélie. 

4°  Dans  le  cas  de  dilatation  du  canal  épendymaire  observé,  l'hyperplasie 
faisait  défaut. 

5  '■  Xos  constatations  ne  fournissent  donc  pas  d'appoint  à  la  conception  de 
Schle.singer,  d'après  laquelle  l'hyperplasie  épendymaire  précède  constamment 
la  syringomyélie. 


Sur  les  arthropathies  tabétiques  digitales  :  Arthropathies  méta¬ 
carpo-phalangienne  de  l’index  et  phalango-phalanginienne  du 
médius  gauche  coexistant  avec  une  arthropathie  de  la  hanche, 
chez  une  tabétique  typique,  f)ar  Ci  (.iun  Counii.  et  Mrciii:!,  Mo- 


A  plusieurs  rcjirises  fut  signalée  la  coexistence  d'arlhropathies  tabétiques 
et  de  rhumatisme  chronique  déformant  banal  (G.  Etienne). 

D’autre  part,  on  a  décrit  également  des  arthropathies  des  petites  arti¬ 
culations,  mais  siégeant  uniquement  au  niveau  du  pied  chez  des  tabétiques 
(A.  Thomas,  Alajouanine,  Bascourret  et  Ducas). 

Le  problème  pathogénique  est  d’autant  plus  complexe  que  ces  arthro¬ 
pathies  des  tabétiques  sont  souvent  dilliciles  à  distinguer  du  «  rhuma¬ 
tisme  chronique  déformant  syphilitique  ))  (Dufour  et  Ravina,  Merlden, 
Sainton,  Oettinger),  et  que,  selon  la  thèse  défendue  par  Barré,  toutes  les 
arthropathies  tabétiques  sont  de  nature  syphilitique  inllammatoire.  Tout 
récemment  enfin,  J.  Decourt  a  rapporté  à  la  Société  Médicale  des  Hôpi¬ 
taux  un  cas  d'arthropathie  métacai-po-phalangienne  du  pouce  chez  un 
sujet  jirésentant  un  signe  d’Argyll-Bobertson  sans  autre  symptôme  delà 
série  tabétique  et  cpie  l’auteur  a  cru  pouvoir  interpréter  comme  étant 
d’origine  sy])biliti([ue. 

Nous  rapportons  une  observation  intéressante  dans  la  discussion  du 
problème,  en  ce  sens  ipCon  relève  chez  la  même  malade  : 

1"  Toute  la  gamine  des  symptômes  de  la  série  tabétiipie. 

2"  Une  arthropathie  tabétique  indiscutable  de  la  hanche  droite. 

Des  arthropathies  digitales  isolées,  avec  subluxation  de  l’articula¬ 
tion  métacarpienne  de  l’index  gauche  et  de  l’articulation  phalango-pha- 
langinicnne  du  médius  gauche.  Ces  arthropathies  nous  paraissent  devoir 
être  rattachées  au  type  tabétii|uc. 
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4°  Au  niveau  de  quelques  autres  articulations  phalango-phalanginien- 
nes  de  la  main  droite,  existe  un  simple  épaississement  de  la  zone  articu¬ 
laire  sans  modifications  osseuses  radiologiques.  I>e  syndrome  articulaire 
avait  ainsi  l’allure  contradictoire  d’un  rhumatisme  chronique  déformant. 


Ohsenuili'iii.  —  Il  s’agit  it’iiuo  niiiln<k-  de  .5v!  ans,  résrléc  iidui-  la  prcniiài'c  luis  à  l’Ago 
do  13  ans,  (|iii  pi-ésonta  Innjoui’S  dos  l'àfilos  nonnalos.  .Maoioo  a  et  ans,  cllo  conduisit  à 
terme,  à  73  et  à  et  ans,  doux  f;rossoss(‘s  normidos. 

S  ans  plus  lai'd,  s’installèis'id .  avec  une  o.ortaino  liriisi|norio,  dos  sionos  do  ])ar6si  • 
faoialo  droilo  ol  il'inio  paralysie  do  la  3''  paire  du  mémo  (a'ilo.  Do  plus.  elle,  oui  une  incon- 
linonco  Lomporairo  dos  ni'inos. 

D’est  la  mémo  annoo  (pi’oid.  dolmlo  assez  rapidomoni  dos  phonoinonos  arl ionlairos 
caractérisés  par  un  o,innomoMt.  avec  dél'ormidian  on  l'iisoan.  do  l'arl ioiilation  ]dadan!;o- 
plialanoinionno  du  inodius  et  une  Inmoraolion  on  oitjot  do  l’arl  ioidation  métaoarpo- 
plialanf'i(mno  do  l’index  du  oiito  oanol'o.  Dos  plionomènos  no  s’aoooni|)aonaiont  ilue 
d’une  sonsalion  do  !»éno  sans  d(pnlours  aieiiës.  ni  diurnes  id  noolurnos. 


SOC! l'in':  ni:  m-'j  iioi.oc.ii:  ni:  i'miis 


cnin':  /*/■;  xi-i  noi.ociii  nu  i‘.\ 


751) 


SIÎA^CJ- 


ni!  t  MM  iii:i;) 


Au  nivciiu  <ic  la  (k'iixiàiiic  ai  Uciilaliaii  du  iiirdius.  la  siibluxalioii  cl  rcpaississeinonl 
des épipliyscs  soiil  aussi  inanpics.  Leur  (a>nlour  est  irrcfrulicr  cl  dccliicpiidc  ii()lamment 
au  niveau  de  rexlréniilé  inférieure  de  la  première  jdialanjre.  La  zone  juxla-épiidiysaire 
elle-même  siihil  une  désiuléfîratioii  assoeiéc  à  la  produeliiin  de  néoformal  ions  osseuses. 

Au  niveau  de  la  main  droilc,  la  radioirraidiie  jic  montre  rien  d’anormal,  malgré  lumé- 
faelioii  fusiforme  des  arlieulations  iihalau|ïO-phalanfrieimes  des  'i,  3  cl  4  doifris. 

En  résumé,  chez  une  tabétique  typique,  présentant  une  arthropathie 
tabétique  de  la  hanche,  se  sont  développées  des  arlhropalhies  digilcdes  dis¬ 
sociées  {mélacarpo-pbalongienne  de  l’index  et  phalango-phalanginieniie  du 
médius),  indolores  et  entrainant  de  gros  délabrements. 

I'^tiologi([uement,  il  ne  peut  s’agir  que  d’arthropathies  sy])hilitiques  ou 
tahétiipies. 

Tout  d’abord,  la  réaction  de  Wassermann  était  positive  dans  le  sang  et, 
en  faveur  de  l’origine  tréponémique,  ])laiderait  encore  l’existence  d’un  pro¬ 
cessus  de  périostite  au  niveau  de  la  ])remière  phalange  de  l’index  gau¬ 
che  et  de  la  première  i)halange  du  médius. 

Or,  l’inefficacité  thérapeutique  antispécifiijue,  l’absence  complète  de 
douleurs,  la  grande  laxité  articulaire  avec  subluxations,  la  coexistence 
d’une  arthropathie  tabétique  indiscutable  de  la  hanche  et  le  fait  que  la 
malade  présente  un  syndrome  tabétique  complet,  plaident  en  faveur  de 
la  nature  «  tabétique  »  de  ces  ostéo-arthropathies  sur  la  pathogénie  com¬ 
plexe  desquelles  l’un  de  nous  avec  Paillas  a  insisté  lors  de  la  dernière 
séance  de  la  Société,  à  propos  d’une  étude  anatomo-clinique. 

En  définitive,  après  avoir  minulieusement  éliminé,  dans  les  déforma¬ 
tions  digitales  décrites,  les  caractères  cliniques  habituels  du  rhumatisme 
chronique  déformant,  en  particulier  la  symétrie  si  fréquente  des  lésions, 
il  nous  paraît  légitime  de  les  décrire  comme  des  arthropathies  tabétiques 
digitales. 


XXXVll'  CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES 
ET  NEUROLOGISTES 

de  France  et  des  pays  de  langue  française 


liabat  (Maroc),  7-13  avril  1!)33. 


Le  XXXVII' Congrès  des  niéclccins  aliénistes  et  neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  s’est  réuni  cette  année  à  Rabat,  du  7  au 
Id  avril,  sous  la  présidence  du  Professeur  Guillain  de  Paris,  meinbre  de 
l’Académie  de  médecine,  et  la  vice-présidence  de  M.  le  D'  Lagriffe,  de 
l’asile  d’aliénés  de  Quimper  ;  secrétaire  général  annuel  :M.  le  D'  de  La- 
bretoigne  du  Mazel,  médecin-directeur  du  centre  psychiatrique  de 
Her-Réchid  (Maroc). 

Trois  (piestions  ont  fait  l’objet  de  rapports  suivis  de  discussion  : 

P’  Psychiatrie.  —  Les  Encéphalites  psijcliosiqiies,  par  M.  L.  Maucii.\ni) 
(de  Paris). 

2°  Neurologie.  —  Les  Alaxies.  par  M.  R.  Caiicix  (de  Paris). 

.‘5°  Médecine  légale.  —  Les  conséquences  médico-légales  des  amnésies  trau¬ 
matiques,  par  M.  P.  Ahûi.y  (de  Paris). 

En  outre,  ont  été  faites  des  communications  diverses  sur  des  sujets 
jrsycbiatriques  ou  neurologi([ues.  La  séance  d'ouverture  a  eu  lieu  le  ven¬ 
dredi  7  avril  après-midi  à  la  direetiou  de  la  santé  et  de  l’hygiène  publi¬ 
ques  du  Maroc,  à  Rabat,  sous  la  présidence  de  M.  le  Résident  général, 
représenté  par  M.  le  D'  Colombani,  directeur  de  la  santé  et  de  l’hygiène 
publi(|ues,  et  en  présence  de  M.  le  ministre  délégué  à  la  Résidence  Blanc. 
Plusieurs  discours  ont  été  prononcés  par  les  représentants  des  autorités 
locales,  par  les  délégués  des  divers  ministères  et  des  sociétés  ou  gouver¬ 
nements  étrangers. 

Le  Pr  Guillain,  président  du  Congrès,  dans  son  discours  inaugural, 
après  les  remerciements  d’usage,  a  traité  la  question  originale  et  haute¬ 
ment  éducative  du  «  rôle  du  travail  scientifique  désintéressé  dans  le  per- 
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lectionnemcnt  des  élites».  S’élevant  avec  une  ferme  et  persuasive  auto¬ 
rité  contre  certaines  tendances  des  temps  présents  à  l’utilisation  positive 
immédiate  des  acquisitions  scientifiques  en  général  et  médicales  en  parti¬ 
culier,  il  a  rappelé  la  fonction  parfois  obscure,  souvent  même  sacrifiée, 
mais  pourtant  primordiale,  du  chercheur  travaillant,  au  lit  du  malade  ou 
dans  les  laboratoires,  sans  autre  but  que  le  perfectionnement  delà  science 
pure.  Distinguant  avec  une  rare  faculté  de  discrimination  méthodologique, 
l’importance  indiscutable  mais  banale  et  collective  de  l’application  scien¬ 
tifique  quotidienne,  et  la  valeur  spécifiquement  essentielle  de  la  recherche 
désintéressée,  dont  dépendent  exclusivement  les  progrès  de  la  culture,  il 
a  développé  ce  sujet,  d'une  portée  scientique  et  philosophique  considé¬ 
rable,  en  une  leçon  aussi  captivante  par  sa  forme  et  sa  tenue  oratoires 
que  par  la  richesse  des  idées  et  l’enseignement  moral  élevé  qu’elles  com¬ 
portaient  :  La  thèse  et  l’expression  de  ce  discours  rencontrèrent  auprès 
d’un  public  d’élite  le  chaleureux  accueil  qu'elles  méritaient,  dans  cette 
ambiance  exaltante  d’un  magnifique  pays  créé  par  le  génie  français  et  par 
les  vertus,  aussi  agissantes  que  désintéressées,  de  notre  race  colonisa¬ 
trice. 

En  dehors  de  visites  professionnelles  aux  centres  hospitaliers  et  d’assis¬ 
tance,  dont  le  nouveau  Centre  psychiatrique  de  Ber  Rechid,  des  excur¬ 
sions  soigneusement  organisées  permirent  aux  congressistes  de  savourer 
les  charmes  touristiques  exceptionnels  du  Maghreb.  Les  visites  de  Fès, 
de  Rabat,  de  Marrakech,  notamment,  précédèrent,  entrecoupèrent  ou 
suivirent  de  la  plus  délassante,  façon  les  réunions  scientifiques. 

Une  réception  offerte  parle  Président  et  les  membres  du  Congrès  eut 
lieu  à  l’hôtel  Balima,  à  Rabat.  Le  Congrès  fut  reçu  à  la  Résidence  par 
M.  le  ministre  Blanc,  et  à  Ber  Rechid  par  M .  le  contrôleur  civil  de  la 
circonscription  de  Chaouïa  Centre. 

Grâce  au  dévouement  incessant  du  secrétaire  annuel,  le  de  Labretoigne 
du  Mazel,  et  à  l’expérience  consommée,  renforcée  de  la  plus  courtoise 
sollicitude,  de  l’éminent  secrétaire  général  permanent  du  Congrès,  le 
DMC  Charpentier,  assisté  du  D'' Vignaud,  l’actif  et  affable  trésorier,  le 
congrès  de  Rabat  a  obtenu  un  succès  qui  a  dépassé  toutes  les  espérances. 
Par  l’affluence  de  ses  participants  et  par  le  nombre  et  la  qualité  de  ses 
attraits  touristiques,  il  comptera  parmi  les  plus  réussies  de  ces  réunions 
annuelles  qui,  favorisant  les  relations  amicales  et  rapprochant  les  méde¬ 
cins  spécialistes  des  maladies  du  système  nerveux  dans  une  communauté 
de  perfectionnement  scientifique  et  d’agrément  personnel,  fortifient  en 
France  et  à  l’étranger  le  prestige  grandissant  de  la  Psychiatrie  et  de  la 
Neurologie  françaises. 
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RAPPORTS 


I.  —  PSYCHIATRIE 

Les  Encéphalites  psychosiques,  par  M.  L.  Marchand  (de  Paris) 
(résumé). 

Le  rapporteur,  dill'érenciant  les  psyclio-eiicépimlites  (Hesnard,  1920), 
dans  lesquelles  le  diagnostic  repose  davantage  sur  les  symptômes  neuro¬ 
logiques  que  sur  les  troubles  mentaux  —  encéphalites  épidémique,  rabi¬ 
que,  vaccinale,  herpétique,  etc.  —  et  les  encéphalites  psychosiques,  com¬ 
prend  sous  ce  dernier  vocable  toutes  les  encéphalites  dont  les  symptômes, 
très  variables,  révèlent  la  forme  d’une  psychose  banale  qui  constitue  à 
elle  seule  tout  le  tableau  cliniciue  (Toulouse,  Marchand  et  Schiff). 

1°  Les  encéphalites  psychosiques  aiguës  comprennent  :  a)  V encéphalite 
psychosique  aiguë  azotémique  décrite  par  Carrier  et  Martin  au  Congrès 
de  Limoges  (1901)  sous  le  nom  classique  de  ((  Délire  aigu  »,  c[ui  peut 
apparaître  au  cours  d’une  psychose  aiguë  ou  chronique  ou  de  façon  pri¬ 
mitive,  mais  presque  toujours  cependant  chez  des  individus  à  antécé¬ 
dents  chargés.  D’une  durée  de  cin([  à  vingt  et  un  jours,  elle  est  fréquem¬ 
ment  mortelle.  Elle  peut  apparaître  aussi  au  déclin  de  maladies  déter¬ 
minées,  d’ordre  infectieux  (typhoïde,  pneumonie,  puerpéralité,  etc.).  La 
rétention  uréique  est  la  plus  constante  des  modifications  humorales  obser¬ 
vées  (Targowla,  Courtois),  atteignant  2,  3  et  même  7  gr.,  sans  signes 
cliniques  importants  d’azotémie,  ;  létaux  de  l’urée  augmente  parallèlement 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  nullement  dans  l’urine  ;  il  y  a 
fréquemment  hyperalbuminose  et  lymphocytose  légère  de  ce  liquide, 
avec  augmentation  du  chlore,  (üette  azotémie  semble  secondaire  à  l’altéra¬ 
tion  dilfuse.  des  éléments  nerveux,  particulièrement  au  niveau  des  centres 
trophitpies  et  régulateurs  des  organes  d’élimination.  Il  y  a  encéphalite 
dilfuse,  à  la  fois  inllammatoire  et  dégénérative,  infiltration  de  la  pie-mère 
et  des  parois  vasculaires,  lésions  cellulaires  aiguës  avec  atrophie  et  nodu¬ 
les  inllammatoires,  hémorragies  miliaires,  mamelons  lymphocytaires 
périvasculaires,  sans  réaction  névroglic[ue  notable  ni  démyélinisation 
périvasculaire,  r^es  lésions  prédominent  dans  l’écorce  et  dans  le  bulbe; 
il  y  a  souvent  de  petites  lésions  du  foie  et  des  reins. 

h)  L’encéphalite  aiguë  des  alcooliques  [delirium  tremens),  dont  l’auteur, 
avec  Toulouse  et  Courtois,  a  fixé  l’histopathologie  :  lésions  comparables, 
en  moins  intense,  à  celles  de  l’encéphalite  précédente,  mais  avec  prédo¬ 
minance  des  lésions  cellulaires  dégénératives  sur  l’infiltration  vascu¬ 
laire. 

2“  Les  encéphalites  psychosiques  subaiguës,  plus  curables  mais  récidi¬ 
vantes,  se  traduisent  par  de  nombreux  syndromes  ;  en  premier  lieu,  con- 
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fusion  mentale  aiguë  (Klippel)  ;  plus  rarement  :  états  mélancoliques  (Klip- 
pel  et  Azoulay,  Angiade)  et  anxieux  (Targowla),  délire  hallucinatoire  et 
syndrome  d’influence,  manie  aiguë  (Hassin),  psychose  périodique,  syn¬ 
drome  héhéphréno-catatonique,  parfois  en  rapport  avec  la  tuberculose 
(Claude  et  Rose). 

3'^  Les  encéphaliles  psychosiques  chroniques,  succédant  aux  précédentes 
ou  d’emblée  chroniques  :  syndromes  chroniques  (manie,  mélancolie, 
psychoses  paranoïdes,  démences  précoces,  dites  «  encéphalitiques  »  poul¬ 
ies  din'érencier  des  démences  précoces  constitutionnelles)  ;  elles  appa¬ 
raissent  parfois  chez  des  sujets  précédemment  atteints  d’une  infection  du 
névraxe  (poliomyélite,  lésions  méningées,  tuberculose,  syphilis),  même 
dans  leur  très  jeune  Age  (débilité  mentale  évolutive,  encéphalopathie  infan¬ 
tile  progressive). 

En  conclusion,  l’auteur  classe  les  encéphalites  en  démyélinisantes  et 
sclérosantes  (sclérose  en  plaques,  eneéphalomyélites  vaccinales),  en  ménin- 
yo-encéplutliles  di/j  uses  spécifiques  (P.  (i.),  en  non  démyélinisantes  à  élecli- 
vilés  neurotoyiques  (encéphalite  épidémique),  en  psychosiques,  répondant 
aux  caractères  ci-dessus  résumés. 

La  pathogénie  de  ces  dernières  est  inconnue,  bien  que  les  infections 
paraissent  les  conditionner  par  leurs  toxines  et  qu’on  puisse  soupçonner 
fréquement  rintervenlion  de  phénomènes  allergiques. 

Discussion 

.M.  ii’lloi.i,.\Noiiiî  (Ldiiviiin).  résuiiwnl  ses  rpclii'i-i’lies  liist()l(i};i([iH‘S  dans  les  di- 
vcrsi's  l'oriiies  de  démeiicp  iii'éeoce,  y  ])ré(dsi‘  les  aspeels  de  l'encéplialite.  11  insiste  sur  la 
inéniiif'o-vaseulariU^  ehroni((ue,  ([ui  s’insinue  li'éiiuemnicnl  au  sein  du  parencliyinc,  sur 
la  selér'usc  vasi'ulaire,  liyporplasi([ue  et  envahissante,  itestruelive.  11  existe  aussi  des  lé¬ 
sions  réeeid.cs,  avec  macrupUaees  en  jileine  éviduliun  et  liémorrairies  miliaires,  enlin  de 
1  liv))eiplasie  ohide.  11  e(uilirme  riinparlance  des  lésiaiis  hulhaii-es.  l  aisaiil  allusion  a 
ses  Ira  vaux  eu  série  sur  la  liihcre.iiluse,  il  rapiielle  ([ue  le  virus  tuberculeux  existe  ludis- 
eutableiiieiit  dans  le  liipiide  eépbalo-racbidien  de  certains  déments  iirécoces. 

.M.  le  jirof.  1 1.  (Paris),  tout  en  admirant  l’o'uvre  féconde  du  rapporteur, 

reoretle  de  lui  voir  attribuer  la  place  ])répondéraiile  sinon  oxelusive  aux  reidiere.bes 
bi^to-iiatbolojri([ues.  La  base  aiialomiipie  très  désirée  et  toujours  pourtant  décovanle 
des  psychoses  ne  didt  ])as  faire  oublier  le  rôle  essentiel  des  méthodes  biolonriques.  Il  lui 
est  éfralement  dillieile  d’admettre  la  distinction  entre  encé|)balites  à  lésions  neiirido- 
ttiipies  et  enia'‘pbalites  psyidiosiifues  :  rélémeiit  eliiiiipie  psychose  existe  dans  les  deux  et 
certains  états  e.oiiime  la  psychose  eboréii[ue,  dont  on  ifîuorait  jadis  les  lésions,  coiis- 
litueiit  les  transitions  fréipieiites  entre  ces  deux  erouiies  de  faits. 

M.  SrccK  (l.aiisaniie)  se  montre  sceptique  quant  à  la  constance  et  surtout  à  la 
valeur  de  causalité  des  lésions  décrites  par  le  rapporteur.  It  pense  que  le  Substratum 
histolopdqiie,  le  plus  certain  pour  le  moment,  est  indiii  des  états  cataloniiiues,  aigus  ; 
substratum  constitué  essentiellement  par  des  altérations  circulaloirés,  sur  lesiiuelles  les 
lésions  vraiment  encépbalitii[ues  viendraient  seulement  se  greffer  dans  le  cas  d’évolu¬ 
tion  mortelle  (Spielmayer)  pl’oi'i  indication  du  traitement  qu’il  prati([uc  actuellement  <lc 
ces  états  iiar  des  injections  do  sérum  bypertoiiiiiue  combinées  à  l’insuline  qui  tend  à  la 
déshydratation  de  l’organisme.  11  met  en  garile  contre  la  fré([uence  des  lésions  récentes 
banales,  en  particulier  en  cas  de  mort  par  broncho-pneumonie. 
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surtiiiie,  entre  autres  quantités  de  facteurs,  peut  les  déterminer.  Une  seule  lésion  n’est 
pas  banale  et  ne  peut  tromper  :  c’est  la  réaction  névroglique. 

M.  le  prof.  J.  Lépine  (Lyon)  fait  l’éloge  du  rapport,  qui  est  une  admirable  leçon  de 
patliologie  générale,  mais  une  leçon  dont  il  faut  savoir  apprécier  les  enseignements,  dans 
un  domaine  aussi  inconnu.  Ne  recherchons  la  fameuse  spécificité  de  la  psychose  qu’après 
avoir  envisagé  séparément  l’action  de  l’infection  en  général  par  rapport  au  terrain, 
et  le  genre  d’infection.  Sachons  considérer  aussi  la  simple  menace  d’infection,  celle  qui 
s’i'xprime  par  les  fines  lésions  décelables  par  les  méthodes  critiquées,  prétendues  trop 
s(nisihles,  celles  de  l’insomnie,  de  la  fatigue, etc.  L’étiologie  de  pareils  états  cliniques  est 
complexe,  combinant  ta  fragilité  naturelle  des  tissus,  les  agents  neuro tropes  ou  généraux, 
les  réactions  du  système  sympathique,  etc.  Ce  sont  seulement  les  cas  on  prédomine 
franchement  et  manifestement  le  mécanisme  infectieux  proprement  dit  que  nous  a 
décrits  le  rapporteur. 

M.  Uené  Cruciiet  (Bordeaux)  retrouve  dans  la  description  anatomo-clinique  des 
encéphalites  psychosiques,  faite  par  M.  Marchand,  la  description  des  formes  mentales 
(pi’il  a  décrites,  en  1917,  dans  V Encéphalomijéliie  dilfu.se,  devenue  plus  tard  «  encéplialite 
■é[)idémique  ». 

Il  rappelle  les  1.3  cas  mentaux  qu’il  a  découverts  en  1916  et  1917  à  Gommercy,  Ver- 
liiin,  et  Bar-le-Duç  ;  il  signale  les  14  autres  cas  qu’il  a  isolés,  sur  145  cas,  lors  de  son  en¬ 
quête  en  1 9‘30  sur  l’encéphalomyélite  à  Bordeaux  et  dans  la  région  du  Sud-Ouest  ;  il 
termine  en  signalant  la  forme  curieuse  d’encéphalite  perverse  qu’il  a  décrite  à  Casablanca 
en  avril  I9’i8  et  fi  Edimbourg  en  avril  19M. 


II.  —  NEUROLOGIE 

Les  ataxies,  par  le  D''  Gaucin  (de  Paris)  (résume). 

Après  un  historique  de  l’introduction  en  neurologie  du  terme  ataxie 
emprunté  à  la  vieille  nomenclature  des  fièvres  et  un  raj)pel  des  travaux 
cliniques  fondamenlaux  de  Duchenue  de  Boulogne,  de  Babinski.  d'Andrê- 
Thomas,  le  rapporteur  montre  la  part  qui  revient  à  la  physiologie  expéri¬ 
mentale  sous  l’impulsion  de  Sherrington,  Magniis,  Rademaker,  dans  l’e- 
Uide  de  la  coordination.  La  notion  de  la  multiplicité  des  centres  réflexes 
étagés  en  hauteur  sur  le  névraxe,  celle  des  mécanismes  posturaux  indis¬ 
pensables  au  développement  de  l’activité  cinétique  et  au  maintien  de  la 
station  érigée  représentent  des  données  fécondes  pour  l’analyse  des  per¬ 
turbations  du  mouvement  volontaire  ou  automatique.  Le  rapporteur  envi¬ 
sage  tout  d  abord  ce  que  nous  savons  actuellement  du  mécanisme  physio 
logique  de  la  coordination .  car  toute  la  physiopathologie  des  ataxies  a 
reposé  sur  la  conception  que  l’on  s’en  est  faite.  Puis  il  étudie  successive¬ 
ment  les  trois  grands  types  cliniques  d’ataxie. 

Définilion.  —  L’ataxie  est  ce  trouble  de  la  coordination  qui,  indépen¬ 
damment  de  tout  déficit  moteur,  altère  la  mesure  et  la  direction  du  mou¬ 
vement  volontaire  et  les  synergies  posturales  de  fixation  et  d'équilibra¬ 
tion  qui  lui  sont  étroitement  associées.  Cette  définition  élargie  englobe 
l’ataxie  cinétique  et  l’ataxie  statique.  Il  n’y  a  pas  de  fossé  d’ailleurs  entre 
elles,  celle-ci  n’étant  qu’un  élément  de  celle-là.  Le  mouvement  est  en  effet 
étroitement  lié  à  la  posture,  la  fixation  temporaire  en  temps  voulu  d’un 
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ou  do  plusieurs  segments  de  membre  étant  indispensable  à  l’exécution  du 
mouvement  volontaire  le  plus  simple.  La  station  et  la  locomotion  par  la 
complexité  des  coordinations  posturales  et  cinétiques  qu’elles  exigent  tra¬ 
duiront  l’ataxie  à  un  fort  grossissement.  Il  n’y  a  d’ailleurs  souvent  aucun 
parallélisme  entre  l’intensité  de  l’ataxie  cinétique  des  membres  et  celle 
de  la  locomotion.  L’alaxie  du  tronc,  trop  peu  étudiée,  explique  parfois 
déjà  en  partie  ce  paradoxe  clinique. 

I.  —  l’ataxie  taiîétique. 

La  grande  ataxie  tabétique  est  devenue  plus  rare  de  nos  jours  grâce  aux 
travaux  biologiques  et  thérapeutiques  de  ces  quarante  dernières  années. 
Par  contre,  nous  avons  appris  à  connaître  une  forme  particulière  :  l’ata¬ 
xie  aiguë  tabétique  individualisée  par  M.  Guillain,  sur  laquelle  le  rappor¬ 
teur  reviendra  plus  loin. 

A)  Le.?  troubles  ataxiques  de  la  station. 

Le  rapporteur  s’arrête  longuement  sur  le  signe  de  Romberg,  de  patbo- 
génie  encore  délicate.  Il  signale  le  fait  suivant  qu’il  a  observé  avec  Rade- 
maker  et  Scbwob  ;  chez  un  tabétique  yeux  ouverts,  tête  immobile,  si 
l’on  fait  porter  le  regard  rapidement  à  droite  et  à  gauche,  puis  en  haut 
et  en  bas,  en  demandant  au  malade  de  suivre  le  doigt  qu’on  déplace 
devant  lui,  on  obtient  très  facilement  le  déséquilibre,  de  façon  parfois 
même  plus  marquée  (|ue  par  l’occlusion  des  yeux.  Entre  autres  interpré¬ 
tations,  le  rapporteur  est  enclin  à  penser  que  la  mobilisation  active  et 
forcée  des  globes  oculaires  peut  déjà  apporter  par  elle  seule  des  modifi¬ 
cations  toniques  sur  la  musculature  des  membres 

R  Les  troubles  de  la  marche  sont  rappelés  succinctement,  mais  le  rap¬ 
porteur  insiste  sur  la  violence  et  la  brusquerie  presque  convulsives  des 
mouvements  ataxi([ues  c[u’on  ne  retrouve  jamais  à  un  tel  degré  dans  les 
ataxies  par  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

G)  L’alaxie  segmentaire  ou  ataxie  des  membres  est  ensuite  analysée. 
Pour  déceler  précocement  l’ataxie,  le  rapporteur  montre  qu’il  y  a  intérêt 
à  utiliser  la  manœuvre  suivante:  porter  le  membre  inférieur  qui  sert  de 
but  (dans  l’épreuve  du  talon  sur  le  genou  opposé)  en  forte  adduction  ou 
en  forte  abduction.  Cette  épreuve  très  sensible  permet  en  outre  de  dérou¬ 
ter  le  malade  lors(|u’il  s’est  rapidement  rééduqué  après  quelques  épreu¬ 
ves,  fait  qui  n’est  pas  exceptionnel.  L’ataxie  statique  des  membres,  l’ata¬ 
xie  du  tronc,  l’ataxie  de  la  tète  et  de  la  face,  les  ataxies  diverses  (cordes 
vocales, diaphragme,  muscles  oculaires,  etc.)  sont  étudiées  ou  mentionnées 
dans  les  chapitres  suivants. 

Au  total,  l’ataxie  tabétique  a  pour  caractéristique  de  se  manifester  dans 
les  mouvements  isolés  comme  dans  les  mouvements  d’ensemble,  d’altérer 
grossièrement  la  direction,  la  mesure  et  le  rythme  du  mouvement,  d’al¬ 
térer  le  mouvement  lent  comme  le  mouvement  rapide.  L’influence  aggra¬ 
vante  de  l’occlusion  des  yeux  est  le  maître-symptôme  de  l’ataxie  tabétique, 
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comme  Duchenne  de  Boulogne  y  insistait  à  juste  titre.  Ducheimc  insis¬ 
tait  aussi  sur  la  violence  et  la  brusquerie  des  mouvements  désordonnés. 
A  côté  du  caractère  convulsif  de  l’incoordination  tabétique,  sur  lequel  le 
rapporteur  retient  particulièrement  1  attention,  il  faut  insister  encore  avec 
Frenkel  sur  la  variabilité  du  mouvement  ataxique  chez  le  même  malade 
d’un  moment  à  l’autre,  dans  les  mêmes  conditions. 

D)  Physiopathologie  de  l’alaxie  tabétique.  —  Son  mécanisme  intime  est 
un  des  problèmes  les  plus  ardus.  Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
ont,  depuis  Jaccoud,  résumé  en  une  équation  classique  la  raison  d’être  de 
l'ataxie,  théorie  brillamment  défendue  par  Frenkel.  Le  rapporteur  rap¬ 
pelle  les  idées  de  Duchenne,  de  Charcot,  Debove  et  Boudet.  Jendrassik, 
Raymond,  Leyden.  Vulpian  et  le  travail  classique  de  Frenkel.  La  théo¬ 
rie  sensitive  de  l’ataxie  se  prévaut  d’un  certain  nombre  d’arguments  : 
1°  arguments  anatomiques  ;  le  tabes  est  essentiellement  une  lésion  des 
racines  postérieures  ;  2“  argument  clinique  :  il  existerait  un  parallélisme 
étroit  entre  l’intensité  de  l’ataxie  et  la  gravité  des  troubles  sensitifs  ; 
3°  il  existe  des  troubles  ataxiques  au  cours  des  névrites  périphériques, 
au  cours  du  syndrome  radiculaire  des  fibres  longues,  au  cours  des  lésions 
pariétales,  tous  syndromes  où  existent  parallèlement  des  perturbations 
de  la  sensibité  profonde  ;  4°  arguments  expérimentaux  ;  la  section  chez 
l’animal  des  racines  postérieures  provoque  de  l’ataxie  ;  5°  enfin  l’influence 
si  nette  de  la  vue  sur  le  mouvement  du  tabétique. 

Ces  arguments  de  valeur  inégale  sont  envisagés  séparément  et  discutés 
très  longuement.  Il  est  encore  difficile  de  se  prononcer  avec  sécurité  sur 
le  rôle  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  consciente.  Le  rapporteur 
montre  qu’il  est  des  tabes  ataxiques  sans  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde,  que  l’ataxie  thalamique  ou  pariétale  est  parfois  minime  alors  qu’il 
existe  des  troubles  massifs  de  la  sensibilité  profonde  et  enfin  que  l’incoor¬ 
dination  tabétique  diffère  cliniquement  sur  certains  points  des  incoordi¬ 
nations  précédentes.  Il  rappelle  la  part  qu’Egger  a  fait  jouer  aux  troubles 
de  la  sensibilité  profonde  inconsciente. 

L’ataxie  tabétique  est  faite  d’ailleurs  de  facteurs  multiples;  altération 
(les  mouvements  réflexes  qui  (indépendamment  de  la  sensibilité  cons- 
ciente)assnrent  la  coordination  dans  les  centres  médullaires  etbulbo-mé- 
sencéphaliques  ;  troubles  de  la  dynamogénie  de  ces  centres  dont  l'action 
n’est  plus  régularisée  par  les  excitations  périphériques  ;  hypotonie  des 
muscles  agissant  non  seulement  par  les  perturbations  mécaniques  qu’elle 
engendre  dans  l’échafaudage  squelettique,  mais  encore  par  les  troubles 
qu’elle  introduit  dans  l’innervation  réflexe  qui  réclame  toujours  une  ten¬ 
sion  optima  du  muscle.  L’altération  des  voies  labyrinthiques,  des  con¬ 
tingents  cérébelleux  issus  de  la  colonne  de  Clarke  peuvent  être  également 
incriminés.  Il  faut  en  outre  faire  intervenir  pour  expliquer  la  brusquerie 
presque  convulsive  et  l’incessante  variété  de  décharges  motrices  éclatant 
de  façon  intempestive  dans  la  musculature  du  tabétique,  l’existence  de 
véritables  courts-circuits  entre  les  fibres  qui  cheminent  dans  les  cordons 
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postérieurs  altérés,  courts-circuits  qui  engendrent  de  façon  réflexe  des 
contractions  inattendues  dont  l’infime  variété  de  combinaisons  dépend 
essentiellement  de  l’état  d’excitation  ou  d’inhibition  où  se  trouvent  les 
centres  moteurs  au  moment  même  de  leur  sollicitation.  Ces  erreurs 
d’aiguillage  expliquent  le  caractère  choréiforme.  convulsif,  presque  ex¬ 
plosif  des  combinaisons  motrices  qui  éclatent  à  tout  instant  dans  le  mou¬ 
vement  du  tabéti(jue.  Les  efforts  de  correction  volontaire  aggraveront 
encore  celte  musculation  irrésistible.  C’est  pour  le  rapporteur  ce  désordre 
particulier  du  mouvement  qui  distingue  surtout  l’ataxie  tabétique,  de 
l'incoordination  des  autres  ataxies  sensitives. 

III  —  i.’ataxih  ciîhkhei.i.euse. 

Après  le  réquisitoire  prononcé  par  Babinski  contre  la  dénomination 
d’ataxie  cérébelleuse  il  j)eut  paraître  téméraire  de  grouper  à  nouveau  sous 
ce  vocable  les  troubles  du  mouvement  liés  à  une  perturbation  de  la  fonc¬ 
tion  cérébelleuse.  L’ataxie  cérébelleuse  est  faite  d'hypermétrie,  d’asyner- 
gie,  d’astasie,  d’adiadococinésie.  Sous  peine  de  prendre  une  partie  des 
symptômes  pour  désigner  l’ensemble  du  syndrome  cérébelleux,  on  ne 
saurait,  comme  certains  auteurs  l  ont  souvent  fait,  grouper  sous  le  vo¬ 
cable  d’asynergie  la  diversité  même  des  troubles  élémentaires  du  mouve¬ 
ment  chez  le  cérébelleux. 

A)  La  slation  debout,  la  marche  du  cérébelleux.  —  1°  Retard  dans  l’appari¬ 
tion  de  la  contraction  réflexe  du  jambier  antérieur,  suivi  d'une  contrac¬ 
tion  exagérée,  phénomène  nettement  visible  dans  les  syndromes  unila¬ 
téraux  surtout  au  niveau  des  tendons  de  la  face  antérieure  du  cou-de- 
pied.  Une  légère  poussée  accentue  souvent  l'asymétrie  déjà  visible  dans 
la  station  debout,  à  égalité  d’appui  des  membres  inférieurs.  2°  La  résis¬ 
tance  passive  des  abducteurs  du  membre  inferieur  est  diminuée  du  côté 
malade.  S”  Chez  un  sujet  normal,  debout  jambes  écartées,  un  pied  devant 
l’autre,  une  poussée  d  arrière  en  avant  au  niveau  des  lombes  déclenche  un 
pas  en  avant,  le  pas  se  trouvant  toujours  exécuté  par  le  membre  postérieur 
Chez  un  hémicérébelleux,  droit  par  exemple,  les  réponses  sont  essentiel¬ 
lement  différentes  selon  que  le  membre  du  côté  affecté  est  placé  en  avant 
ou  en  arrière  du  membre  sain.  Lorsque  le  pied  droit  (côté  malade)  est  en 
avant  et  que  la  poussée  postéro-antérieure  est  déclenchée,  le  pied  posté¬ 
rieur,  gauche,  exécute  le  pas  d’arrière  en  avant  (réaction  physiologique). 
Parcontre,  lorsque  le  pied  droit  (côté  malade)  est  enarrière,  la  même  poussée 
provoque  bien  un  pas,  mais  celui-ci  est  exécuté  par  le  membre  inférieur 
gauche  qui  se  soulève  et  se  porte  davantage  en  avant.  Ce  «  signe  du  pas  », 
sans  être  pathognomonique,  mérite  d’être  signalé  dans  l’étude  des  réac¬ 
tions  du  cérébelleux  Dans  les  syndromes  cérébelleux  unilatéraux  il 
s'observe  avec  une  très  grande  fréquence.  Il  paraît  être  en  rapport  avec 
ce  retard  dans  l’incitation  du  mouvement  signalé  par  Gordon  Holmes 
chez  le  cérébelleux. 
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B)  Les  éléments  consliliiüfs  de  l'ain.vie  cérébelleuse  sont  : 

1“  Des  troubles  de  1  aniplituc'e  du  mouvement  (liypermétrie.dysmétrie). 

2°  Des  troubles  dans  la  rapidité  de  l’incitation  du  mouvement. 

3°  Des  troubles  dans  l’association  des  mouvements  élémentaires  (asy- 
nergie). 

4“  Des  troubles  dans  la  rapidité  des  mouvements  alternatifs  (adiado- 
cocinésie). 

5°  Des  troubles  dans  la  continuité  de  la  contraction  (tremblement  ciné¬ 
tique  et  statique). 

Ces  différents  fadeurs  interviennent  presque  toujours  simultanément 
(à  degré  variables  cependant)  pour  perturber  le  mouvement  chez  le  céré¬ 
belleux. 

Une  notion  domine  l’étude  de  l’ataxie  cérébelleuse,  à  savoir  que  le 
mouvement  cérébelleux  conserverve  sa  direction  et  son  orientation  in¬ 
tentionnelles,  comme  Babinski  l’a  bien  montré  et  que  l’occlusion  des 
3’eux  n’entraînent  aucune  aggravation  de  l’ataxie.  Chacun  des  différents 
symptômes  classiques  individualisés  par  Babinski  et  André-Thomas  est 
rapidement  rappelé.  L’asynergie  représente  le  maître-symptôme  de  l’ata¬ 
xie  cérébelleuse. 

C)  Physiopathologie  de  l'ataxie  cérébelleuse.  —  Existe-t-il  un  trouble 
élémentaire  qui  tienne  sous  sa  dépendance  l’ensemble  des  composants 
essentiels  de  l’ataxie  cérébelleuse  faite  d’hypermétrie.  d’adiadococinésie, 
d’asynergie  et  d'astasie  ?  On  ne  saurait  encore  l’affirmer,  malgré  l’effort 
poursuivi  dans  cette  voie.  Les  travaux  de  Magendie,  Flourens,  Bouillaiid 
sont  rappelés.  Luciani  ne  voit  dans  le  cervelet  ni  un  centre  de  coordina¬ 
tion  des  mouvements  ni  un  centre  d’équilibre  et  lui  reconnaît  une  triple 
action  :  tonique,  sthénique,  statique.  André-Thomas  défend  brillamment 
la  conception  du  cervelet-centre  d’équilibre  et  met  en  évidence  le  (rouble 
élémentaire  de  la  réaction  des  antagonistes  qui  devait  enrichir  la  séméio¬ 
logie  cérébelleuse  des  phénomènes  de  passivité  Lussana,  Lewandowski, 
Lotmar  voient  dans  le  cervelet  l'organe  central  du  sens  musculaire,  par¬ 
tant  il  coordonne  les  mouvements  volontaires.  Babinski  fait  entrer  avec 
la  description  de  l’asynergie  la  conception  des  troubles  moteurs  du 
cérébelleux  dans  une  voie  nouvelle,  des  plus  féconde.  Rademaker  con¬ 
firme  ce  trouble  de  la  synergie  tout  en  pensant  qu’il  y  a  plutôt  hypersy- 
nergie.  Il  montre  qu’aucune  réaction  d’équilibre  ne  fait  défaut  chez 
l’animal  décérébellé.  Ces  réactions  sont  seulement  retardées  et  hyper- 
métriques  dans  leur  exécution.  L’hypermétrie,  l’exagération  des  réac¬ 
tions  de  soutien,  l’apparition  retardée  du  myotatic  rellex,  avec  exagéra¬ 
tion  secondaire  des  réactions  produites  par  1  étirement  du  muscle,  tels 
sont  pour  Rademaker  les  facteurs  élémentaires  de  l’ataxie  cérébelleuse, 
faite  surtout  d’astasie,  d’hypermétrie  et  d’hypersynergie. 

111.  —  Ataxie  labyrinthique. 

Elle  est  essentiellement  une  ataxie  de  la  station  et  de  la  locomotion. 
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elle  ne  modifie  pas  les  mouvements  isolés  des  membres  et  c’est  déjà  là 
un  premier  élément  difl'érentiel  avec  les  autres  ataxies,  avec  l’ataxie  céré¬ 
belleuse  en  particulier,  avec  laquelle  elle  a  de  nombreux  points  com¬ 
muns. 

La  station  debout,  et  ses  troubles  chez  le  labyrinthique,  le  signe  de 
Romberg  vestibulaire,  ses  différences  avec  celui  du  tabétique  (Barré) 
sont  passés  en  revue.  L’analyse  est  à  peine  commencée  du  comporte¬ 
ment  des  plans  musculaires  dans  les  troubles  de  la  station  chez  le  laby¬ 
rinthique  (recherches  de  Barré,  Foix  et  Thévenard,  Alajouanine  et  Gop- 
cevitch,  Leiri).  Les  épreuves  de  von  Stein,  l’épreuve  d’adaptation  statique 
de  Rademaker  et  Garcin  (pour  l’étude  des  réactions  des  extrémités  en  po¬ 
sition  quadrupédale  chez  les  labyrinthiques)  sont  ensuite  décrites  et  ana¬ 
lysées. 

Les  troubles  de  la  marche  et  en  particulier  la  marche  en  étoile  sont 
ensuite  rappelés.  Le  rapporteur  a  étudié  avec  Aubry  l’asymétrie  de  résis¬ 
tance  des  abducteurs  chez  les  labyrinthiques.  Le  rôle  qui  revient  aux 
troubles  du  tonus  dans  la  physiopathologie  des  troubles  vestibulaires 
sort  à  peine  du  domaine  expérimental  et  les  recherches  poursuivies  dans 
ce  sens  sont  rappelées  brièvement.  Mais  il  faut  se  garder  d’interpréter 
avec  trop  de  complaisance  chez  l’homme  les  mouvements  élémentaires 
des  troubles  de  la  marche  à  cause  de  l’erreur  introduite  par  les  essais  de 
correction  consciente  ou  inconsciente  réclamés  par  les  exigences  de 
l’équilibre.  Des  trois  appareils  qui  assurent  l’équilibration  dans  la  sta¬ 
tion  le  rapporteur  ne  croit  pas  que  l’appareil  vestibulaire  joue  le  lea- 
dinçj-role.  I.es  sensibilités,  proprioceptive  et  extéroceptive,  parais¬ 
sent  le  suppléer  largement.  Ge  n’est  souvent  que  dans  les  mouvements 
rapides  que  l’absence  d’adaptation  des  réactions  adéquates  traduit  la  per¬ 
turbation  vestibulaire  ;  et  faut-il  encore  jiour  cela  que  les  déplacements 
angulaires  soient  accentués. 

W.  -  PsEUDO-ATAXlE  d’ohIGINE  OCULAIUE. 

Par  le  mécanisme  de  l’appréciation  fautive  de  la  situation  des  objets, 
la  paralysie  d’un  muscle  oculaire  peut  entraîner  une  déviation  du  mou¬ 
vement  volontaire  adapté  à  un  but.  Cette  fausse  projection  peut  entraîner 
des  troubles  de  la  marche  si  le  sujet  se  sert  exclusivement  de  l’œil  para¬ 
lysé  ou  si  la  paralysie  oculaire  est  bilatérale.  Cette  cause  d’erreur  mérite 
d’être  soulignée.  L’auteur  en  cite  des  exemples. 

V.  —  Ataxies  dans  i.es  lésions  étagées  nu  névkaxe. 

L’ataxie  des  névrites,  des  radiculites,  des  lésions  de  la  moelle  (com¬ 
pressions,  dégénérescences  combinées  subaiguës,  syndrome  radiculaire 
des  fibres  longues,  myélites  de  nature  indéterminée,  maladie  de  Frie- 
dreich,  scléroses  combinées)  est  analysée,  de  même  que  celle  qui  peut 
s’observer  dans  les  lésions  en  foyer  bulbo-pédonculo-protubérantielles. 
Selon  la  topographie,  on  peut  noter  dans  les  lésions  du  tronc  cérébral  et 
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du  bulbe,  soit  l’incoordination  par  troubles  de  la  sensibilité  profonde, 
soit  l’ataxie  cérébelleuse.  Souvent  la  lésion  en  foyer  sera  bivalente.  De 
façon  générale,  on  peut  dire  que  les  lésions  des  conducteurs  cérébelleux 
sont  plus  expressives  que  les  lésions  cérébelleuses.  Les  fonctions  de 
coordination  sont  plus  atteintes  dans  celles-là,  l’équilibre  plus  troublé 
dans  celles-ci,  comme  Foix  en  avait  fait  la  remarque. 

VI.  —  At.vxie  des  syndromes  th.m.amiques. 

File  est  légère,  limitée  et  n’atteint  jamais  le  degré  de  la  grande  ataxie 
tabétique,  lors  même  qu’il  existe  de  gros  troubles  de  la  sensibilité  pro- 
. fonde.  Il  y  a  une  certaine  hésitation  dans  le  mouvement  et  le  mouvement 
se  ralentit  avant  d’arriver  au  but.  La  contracture  intentionnelle  (Foix) 
achève  de  donner  un  cachet  très  particulier  à  l’incoordination  thala- 
mique.  Mais  à  côté  de  cette  ataxie,  il  n’est  pas  rare  d’observer  une  ataxie 
de  type  cérébelleux,  comme  Clovis  Vincent  l’a  bien  montré,  par  atteinte 
des  radiations  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Cette  note  cérébelleuse 
est  particulièrement  importante  dans  le  syndrome  du  carrefour  hypotha¬ 
lamique  de  Guillain  et  Alajouanine. 

VII.  —  Ataxie  frontale. 

liriins  l’observa  le  premier  dans  les  tumeurs  frontales.  Clovis  Vincent 
montra  le  rôle  du  retentissement  de  l’hypertension  crânienne  sur  le  cer¬ 
velet  et  le  labyrinthe  dans  la  genèse  de  cette  ataxie  et  la  rapprocha  de 
l’ataxie  labyrinthique.  Cette  question  a  pris  une  ampleur  très  grande  avec 
le  développement  de  la  neurochirurgie  et  les  erreurs  de  localisation  entre 
une  tumeur  frontale  d’un  côté  et  une  néoformation  du  cervelet  au  côté 
opposé  ont  été  soulignées  par  nombre  d’auteurs.  Le  rapporteur  passe  en 
revue  les  différentes  observations  publiées  jusqu’ici.  Nombre  d’entre  elles 
mentionnent  l’existence  de  signes  cérébelleux  manifestes.  Le  retentisse¬ 
ment  sur  le  cervelet  d’une  hypertension  intracrânienne  ne  saurait  être 
toujours  invoqué,  car  cette  ataxie  frontale  a  pu  être  étudiée  dans  des  lé¬ 
sions  en  foyer  limitées.  L’observation  des  blessés  du  lobe  frontal,  dans 
nombre  de  travaux  jioursuivisà  l’étranger,  a  bien  montré  les  composantes 
labyrinlhic[ue  et  cérébelleuse  de  cette  ataxie.  Il  semble  bien,  comme 
Bruns,  Anton  et  Zingerle  l’avaient  montré,  que  le  lobe  frontal  est  le 
centre  cortical  d’une  grande  voie  fronto-ponto-cérébelleuse  qui  va  à 
l’hémisphère  cérébelleux  du  côté  opposé.  Les  signes  cérébelleux  n’appa¬ 
raissent,  semble-t-il,  que  dans  les  tumeurs  frontales  bilatérales  ou  dans 
les  tumeurs  médianes  atteignant  simultanément  les  deux  voies  fronto- 
ponto-cérébelleuses.  Chez  le  chien,  Delmas-Marsalel,  expérimentant  sur 
le  lobe  frontal,  a  tout  récemment  apporté  une  contribution  importante  à 
l’analyse  de  cette  ataxie  et  au  jalonnement  physiologique  de  ces  voies 
fronto-ponto-cérébelleuses. 

En  dehors  même  de  ces  phénomènes  ataxiques  si  spéciaux,  Gerstmann 
et  Sc/iiWer  ont  étudié  dans  les  lésions  frontales  un  groupe  très  spécial  de 
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symptômes  qu’ils  ont  décrits  sous  le  nom  «  d’apraxie  de  la  marche  ».  Si 
l’on  y  ajoute  qu’elles  paraissent  aussi  provoquer  une  désorientation  dans 
l'espace  (Pierre  Marie  et  Béhague),  on  voit  quelle  part  importante  revient 
au  lobe  frontal  dans  les  mécanismes  de  coordination,  d’équilibration 
et  d’orientation  et  combien  son  développement  dans  l’échelle  animale  est 
parallèle  au  perfectionnement  delà  marche  érigée. 

VIII  —  L’ataxie  cai.i.euse,  l’ataxie  ïemi’oiîale  et  l'ataxie  i'akiétai.e. 

Elles  sontsuccessivement  étudiées,  de  mêmeque  leurs  différentes  corn  [lo- 
santes.  Pour  l’ataxie  pariétale  il  ne  semble  pas  y  avoir  toujours  de  propor¬ 
tionnalité  entre  l’ataxie  et  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  Il  existe 
manifestement  des  symptômes  cérébelleux  ou  pseudo-cérébelleux  dans 
les  lésions  qui  frappent  surtout  les  lobules  paracentraux  (Claude  et  Lber- 
mitte,  Foix  et  Thévenard,  Roussy  et  Lévy,  Alajouaninc  et  Lemaire)  sans 
compter  qu’il  existe  des  troubles  du  sens  de  l’orientation  de  l’espace 
dans  les  lésions  pariétales  (Bergmark,  von  Monakow.  M'"®  Ath.  Benisty). 
Certaines  perturbations  indirectes  de  l’appareil  vestibulaire  paraissent 
aussi  entrer  en  jeu  dans  certaines  ataxies  pariétales  (Hansholf,  Forsterg 

IX.  —  Les  ataxIes  aiguës. 

A)  Ataxie  aiguë  type  Leyden.  —  Elle  réalise  le  tableau  d’une  grande 
ataxie  de  type  cérébelleux  qui  s’installe  rapidement  en  quelques  jours. 
L  évolution  se  fait  souvent  vers  une  guérison  rapide.  Elle  frappe  surtout 
les  jeunes  de  20  à  30  ans.  Au  point  de  vue  étiologique,  elle  éclate  soit  au 
cours  d’une  maladie  infectieuse  bien  définie  ou  d’une  intoxication,  mais 
le  plus  souvent  elle  survient  brutalement  chez  des  sujets  en  pleine  santé, 
à  la  manière  d’une  maladie  primitive.  Si  la  maladie  de  Heine  Medin, 
l’encéphalite  ont  pu  être  invoquées  dans  l’étiologie  de  ces  faits,  c’est  la 
sclérose  en  jdaques  qui  paraît  jouer  le  rôle  de  tout  premier  plan.  Avec 
Guillain  et  Jacques  Decourt,  l’on  est  en  droit  de  se  demander  si  l  ataxie 
aiguë  ne  représente  pas  une  forme  curable  de  la  sclérose  en  pbupies  ou  si 
elle  n’en  est  pas  la  première  poussée  évolutive.  Le  pronostic  ultérieur 
doit  donc  être  réservé.  Il  n'est  pas  impossible  d’ailleurs  qu’une  maladie 
autonome,  qu’une  encépbalomyélite  spéciale,  soit  responsable  de  cer¬ 
taines  de  ces  ataxies.  Le  rapporteur  rappelle  la  contribution  importante 
de  Jacques  Decourt  sur  la  question. 

B)  Ataxie  aiguë  tabétique.  —  Ces  faits  individualisés  par  Guillain  et 
complètement  étudiés  par  Decourt  tirent  leur  intérêt  de  la  brutalité 
d’installation  d’une  grande  ataxie  tabétique  chez  des  tabétiques  frustes 
ou  des  syphilitiques  méconnus  et  de  leur  évolution  régressive  avec  gué¬ 
rison  complète  sous  l'influence  d’un  traitement  antisyphilitique  bien  con¬ 
duit.  Les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  d’une  rare  intensité 
dans  ces  faits. 
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G;  Ataxie  aiguë  polgnéurilique.  —  Ces  faits  plus  exceptionnels  ressor¬ 
tissent  surtout  à  l’intoxication  diphtérique  ou  alcoolique.  Dans  tous  ces 
laits  d’ataxie  aiguë,  en  dehors  des  caractères  cliniques  propres  à  chacune 
d'elles,  l’examen  complet  du  liquide  céphalo-rachidien  est  du  plus  haut 
appoint  diagnostique. 

X.  —  Ast.\sii;-abasie. 

(Ataxie  par  défaut  de  coordination  de  Jaccoud).  Longtemps  considé¬ 
rées  comme  relevant  de  l'hystérie,  les  astasies  abasies  commencent  à  se 
démembrer  sous  la  poussée  des  faits  cliniques  et  physiologiques.  Sans 
méconnaître  les  astasies-abasies  d’origine  pithiatique  ou  liées  à  un  fac¬ 
teur  staso-basophobique,  l’astasie-abasie  peut  être  liée  à  une  atrophie 
cérébelleuse  à  prédominance  vermiennc  (Lhermitte,  Pierre  Marie,  Foix, 
Alajouanine),  à  une  véritable  apraxie  de  la  station  et  de  la  marche 
(Gerstmann  et  Schilder),  à  des  lésions  labyrinthiques  (syndrome  vesti¬ 
bule -spinal  de  Barré)  ou  à  une  exagération  des  réactions  de  soutien 
(Rademaker  et  Garcin). 

Discussion 

MM.  (1.  Gcillain  et  .J.  Dücourt  traitent  généruleineiil  la  question  des  raijports  de 
VAlaxic  r.éréhelleuse  ai  gai' curable,  et  de  la  sclérose  enplaques.  Ils  rappellent  les  traits  essen¬ 
tiels  de  l’ataxie  cérébelleuse  aiguë  primitive  du  type  Leyden,  et  montrent  qu’elle  peut, 
constituer  le  début  d’une  sclérose  en  plaques.  Ils  rapportent  les  observations  de  deux 
malades  qui  présentèrent  ce  syndrome  et  qui,  après  cpialre  ans  de  guérison  complète, 
lirciit  une  reehute  suivie  de  l’évolution  chronique  et  progressive  des  scléroses  en 
pla((ues  cla.ssiquos. 

Ils  opposent  à  ces  faits  deux  autres  observations  dans  lesquelles  la  seconde  poussée 
d’ataxie  aiguë  guérit  comme  la  première,  cette  guérison  se  maintenant  depuis  trois  ans 
dans  l’un  des  cas,  et  depuis  huit  ans  dans  l’autre.  Ces  faits  rendent  vraisemblable  l’exis¬ 
tence  de  formes  véritablement  abortives  de  la  sclérose  en  plaques. 

Les  auteurs  rappellent  d’autre  part  (pie  toute  ataxie  cérébelleuse  aiguë  d’apparence 
primitive  ne  doit  pas  être  rattachée  ipso  fado  à  la  sclérose  eu  plaques.  Le  même  syn¬ 
drome  peut  être  réalisé  par  la  syphilis  du  névraxe,  ainsi  que  l’établit  une  observation 
antérieure  de  M ,  Decourt.  D’autres  infections  encore  peuvent  sans  doute  faire  de  même. 

M.  Ciioi  zoN  (de  l’aris)  a  eu  l’occasion  d’observer  un  exemple  d’ataxie  aiguë  tabétique 
avec  hî  If  Lmery,  et  a  eu  un  autre  cas  où  une  infection  d’apparence  grippale  paraissait 
à  l’origine  d’une  évolution  aiguë  d’un  tabes.  Il  laisse  de  côté  les  cas  où  un  traumatisme 
généralisé  et  peut-être  médullaire  a  pu  créer  une  évolution  aiguë  et  les  cas  plus  douteux 
où  une  immobilisation  aprfw  traumatisme  a  créé  l’ataxie  chez  un  tabétique  fruste  et 
ceux  où  un  choc  moral  a  pu  créer  une  ataxie-abasie  chez  un  tabéti([uc.  Mais  dans  tous 
les  cas  authentiques  d’ataxie  aiguë  tabéliiiue,  il  s’a.ssocie  aux  conclusions  de  MM.  Guil- 
lain  et  Decourt  et  ù  celles  du  rapporteur  sur  le  pronostic  en  général  favorable  lors- 
((u’on  fait  un  traitement  approprié  ;  traitement  spécifi(p)e.  massage,  rééducation. 

■M.  Noul  I’eiion  (de  Paris)  approuve  la  conclusion  du  rapporteur  :  du  point  de  vue 
clinique,  il  insiste  sur  la  valeur  ('onsidérable  de  l’hypotonie  dans  le  im’-canisme  de,  cer¬ 
taines  ataxies,  cette  hypotonie  élantcertainementunedescomposantescliniques  les  plus 
importantes.  Le  diagnostic  entre  les  phénomènes  d’ataxie  et  d’asynergie  cérébelleuse 
et  certaines  ataxies  labyrinthiques  est  souvent  extrêmement  délicat  ;  l’auteur  rapporte 
une  observation  de  tumeur  cérébelleuse  d’évolution  intéresanle.  Il  semble  enfin  que 
certaines  ataxies  d’origine  frontale  soient  eu  relation  directe  avec  une  lésion  des 
lobes  frontaux  sans  devoir  faire  constamment  intervenir  le  rôle  de  l’hypertension  intra¬ 
crânienne. 
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M.  RoDiunuEZ-AEU.vs  (de  liarcudoiie)  c.sl  t.diil,  à  tiiil  d’iaEcurd  avee  le  l'apporLour  pour 
allirmer  la  néecssilé  alisuliie  d’examiner  très  miniiUeusementehez  les  malades  présen- 
tanl  une  alaxie,  les  symptômes clinniues  et  humoraux  d’une  part,  le  début  de  l’alhiction 
d’autre  part.  L’évolution  ultérieure  lui  a  prouvé  cliniquement  que,  dan.s  certains  eas 
(.3  ou  4),  les  ataxies  pouvaient  être  une  forme  oliqo-sympto  ma  tique  initiale  de  la  sclé- 

-Mais  il  pense  aussi  ([ue  lu  midadie  de  von  Lconomo  (Est  à  la  hase  de  (piehfues  ataxies 
aiguës  dans  un  nombre  un  peu  plus  éleva;  de  eas  ((u’on  ne  vient  de  l’admetti'e  aujour¬ 
d’hui.  Pendant  une  épidémie  d’enuépbalite  léthargique  qu’il  a  étudiée  dans  un  Asile 
d’aliénés  •  -  en  collaboration  avec  M.  Morales- Velasco  -  -  il  a  pu  iirouver  l’existence 
d’un  important  pourcentage  de  formes  cérébelleuses  (ataxi(iues)  pures  ou  pi-esque 
pures,  la  plupart  curables,  ’l'out  récemment,  j’ai  ou  l’occasion  de  suivre  deux  nouveaux 
cas  d’ataxie  par  encéphalite,  ce  diagnostic  étiint  conditionné  par  (|uelqucs  symptômes 
cliniques  associés,  par  l’ambiance  épidémique,  par  l’évolution  favorable  postthérapeu- 
tique,  même  par  certaines  séi[uelles  transitoires  (troubles  leucocytaires  du  malade  et  de 
l’entourage,  par  exemple). 

.M.  .1.  'l'n'Ec.v  {(te  Bruxelles)  se  demande  si.  chez  riiomme,  des  idiérations  de  la  sen¬ 
sibilité  jirofonde  ne  peuvent  pas  être  la  cause  de  certains  troubh‘s  moteurs  par  un 
nuEcanisme  identi([U(î,  en  parti((  tout  au  moins,  à  celui-ci  :  les  influx  moteurs  volon¬ 
taires,  nés  dans  les  centres  supérieurs  (h;  l’ejaEéphale,  ne  trouveraient  pas  au 
niveau  des  neurones  médullaires  les  conditions  favorables  à  leur  ti'ansmission  régu¬ 
lière,  d’où  le  caractoia;  (îxplosif  et  dé.s((rdonné  des  mouvements  élémentaiiacs  de  l’ata¬ 
xie.  Bette  hypotlu'tse.  pernudtrait  d’autre  part  d’ex])li(picr  la  constatation  clini{[ue 
que  l’ataxie  d((S  syndromes  thalamicpies  est  souvent  légère,  alors  ({ue  les  troubles  de 
la  sensibilité  profonde  sont  massifs  ;  dans  ces  cas  hw  afflux  aftéroiits  pénétrant  nor¬ 
malement  dans  la  moelh;  entretiendraient  la  dynamogénie  réflexe  des  centres 
médullaires. 

D’autre  part,  il  a  eu  récemment  l’oce.asion  d’ohs((rver  deux  malades  atteints  de  tu¬ 
meur  frontale  et  présentant  de  ho'on  typique  le  syndrome  fait  do  trouhhEs  de  l’éEpiili- 
bration  et  de  la  marche  et  e.xernpl  des  autres  signes  classi(fucs  de  la  série  cérébelleuse. 
Bertes,  les  tumeurs  ne  constituent  pas  le  matériel  de  choix  pour  cette  étude,  car  il  esl 
souveni  dinicile  à  faire  la  part  des  désordres  causés  [lar  le  retentissement  de  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  sur  le  labyrinthe  ou  le  cervelet.  Ses  deux  cas  cependant  fichaii- 
paient  à  cette  objection  car  dans  tous  deux  les  troubles  de  l’écluilibration  ont  été  pro- 
dromi([ues  et  sont  apparus  avant  les  signes  clinicfues  pathognomoni(iues  de  l’hyper¬ 
tension  du  Ibjuide  céphalo-rachidien.  .Anatomhiuement,  il  s’agissait  dans  le  premier 
cas  d’un  astrocytome  né  aux  dépens  du  corps  calleux  et  ayant  envahi  les  deux  lobes 
rontaux,  et  dans  le  second  cas  d’un  volumineux  gliome  Uysti((ue.  occupant  le  lobe  fron¬ 
tal  gauche  et  ayant  fortement  déprimé,  en  se  développant,  l’hémisphère  opposé.  Dans 
les  deux  cas  —  le  premier  surtout  -  on  est  autorisé  à  estimer  que  la  lésion  était  hilatf;- 
rale  ;  ([ue  c’est  cette  circonstance  (jui  a  motivé,  suivant  l’opinion  aujourd’hui  la  plus 
répandue,  l’éclosion  du  syndrome  ataxique. 

.Mius  comment  interpréter  alors  le  fait  ipic  le  deuxième  malade  pr('«entait,  outn;  des 
troubles  de  ré([uilibralion  et  de  la  démarche,  un  .syndrome  neurologi([ue  nnilahral  '! 

Le  syndrome  d’ataxie  frontale  peut-il  être  provoqué  par  une  lésion  unilalérale  ou 
exige-l-il  r(nitreprise  simultanée  des  deux  voies  fronto-ponto-cérébelleuses  ? 


III.  -  MÉDECINE  LÉGALE  (résumé). 

Conséquences  médico-légales  des  amnésies  traumatiques, 
par  M.  P.  Auely  (Villejuif). 

L’amnésie  traumatique  est  un  symptôme  très  rarement  isolé  et  auto- 
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nome,  mais  se  rencontre  au  cours  de  presque  tous  les  traumatismes  crâ¬ 
niens,  mélangée  constamment  à  d’autres  phénomènes  psychopathiques, 
d’ordre  principalement  confusionnel,  plus  spécialement  durant  les  périodes 
voisines  de  la  commotion.  Elle  peut  exister,  plus  tardivement  à  l’état 
pur,  mais  rarement,  ce  qui  est  intéressant  au  point  de  vue  médico-légal. 

1°  Au  poiiil  de  vue  criminel,  l’amnésie  traumatique  joue  un  rôle  de 
moyenne  importance,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  la  gravité  des 
délits.  C’est  surtout  l’amnésie  antérograde  et  de  fixation  qui  provoque 
les  réactions  antisociales  ;  l’amnésie  lacunaire  et  rétrograde  créant  plus 
spécialementdes  conflits  et  des  complications  au  pointde  vue  procédurier 
ou  médical  (Rognes  de  Fursac).  L’expert  devra  conclure  presque  tou¬ 
jours  à  l'irresponsabilité,  mais  l’internement  sera  rarement  à  envisager. 

Dans  tous  les  cas,  l’expert  devra  se  renseigner  minutieusement  sur  les 
circonstances  de  l’accident  et  sur  ses  suites  immédiates  (Fribourg-Blanc 
et  Masquin). 

2"  Au  point  de  vue  de  la  médecine  légale  militaire,  l’amnésie  traumatique 
amènera  des  délits  beaucoup  plus  graves,  surtout  en  période  de  guerre. 
Lorsque  son  influence  sera  mise  en  évidence  d’une  façon  précise  (parfois 
avec  difficulté),  l'éventualité  de  réforme  se  posera  ainsi  que  celle  de  l’oc¬ 
troi  d’une  pension.  Actuellement,  la  législation  militaire  paraît  dans  ce 
domaine,  parfaitement  organisée  | Fribourg-Blanc),  du  fait  du  nouveau 
barème  des  invalidités  (22  février  1929). 

Ail  point  de  vue  civil,  l’existence  d’une  amnésie  traumatique  soulèvera 
des  problèmes  infiniment  multiples  et  variés. 

Tout  d’abord,  en  ce  qui  concerne  la  capacité  civile,  elle  fera  envisager  ; 

a)  Les  mesures  de  protection,  qui,  dans  ce  cas,  se  montreront  souvent 
assez  imparfaites  par  rapport  à  d’autres  législations  étrangères,  du  fait, 
par  exemple,  de  la  non-institution  delà  curatelle  (Briand  et  Brissot). 

b)  La  valeur  juridique  des  actes,  ensuite,  en  ce  qui  concerne  la  capacité 
civique. 

Enfin,  devront  se  poser  les  questions  d’incapacité  professionnelle  et 
d’indemnisation  qui  varieront  selon  qu’il  s’agira  d’accidents  du  travail  ou 
d’accidents  de  droit  commun. 

Le  rapporteur  estime  que,  si  le  système  de  l’indemnité  donnée  en  capital 
et  en  une  seule  fois,  sans  possibilié  de  révision,  peut  être  préconisé  dans 
beaucoup  de  psychoses  traumatiques,  il  constitue  un  compromis  fâ¬ 
cheux  et  préjudiciable  pour  la  victime  atteinte  de  troubles  amnésiques. 

c)  La  simulation  de  l’amnésie  traumatique  est  fréquente  et  souvent  diffi¬ 
cile  à  dépister,  malgré  les  excellentes  règles  édictées  par  Dromard  etLevas- 
sort.  A  côté  des  procédés  classiques  d’examen  qu'il  énumère,  il  signale 
l’intérêt  de  la  technique  de  l’éthérisation  qui,  malheureusement,  est 
d’un  emploi  délicat  et  non  admise  par  la  loi,  mais  bien  supérieure  à 
l’hypnose  laquelle  n’est  d’ailleurs  utilisable  que  chez  les  pithiatiques. 


77Ü 


COXGHÈS  ni'S  AIJILMSTJCS  et  XFAntOLOC.ISTES 


Discussion 

M.  Kribourg-Blanc:  (Paris)  fait  remarquer  la  difficulté  du  problème  des  amné¬ 
sies  traumatiques  ;  symptôme  rarement  isolé,  authenticité  difficile  à  établir.  11  com¬ 
mente  la  loi  d’amnistie  du  1 1  novembre  l'.l'70  et  attire  l’attention  sur  la  dissimulation 
possible  de  l’amnésie. 

— ■  M.  R.  Titkca  (Bruxelles)  présente  3  objections  :  au  point  de  vue  militaire,  il  es¬ 
time  que  tout  .soldat  ayant  présenté  de  l’amnésie  doit  être  éliminé,  sa  présence  pouvant 
amorcer  des  paniques.  An  point  de  vui^  de  l’indemnisation,  il  estime  préférable  de  clô¬ 
turer  rapidement  le  débat  par  un  forfait  ;  il  faut  avant  tout  prévenir  le  développement 
de  la  sinistrose.  Au  point  de  vue  professionnel,  le  médecin  doit  se  mélier  des  malades 
i(ui  courent  de  médecin  en  médecin  pour  en  obtenir  des  certilicats  «  de  renfort  »  jus([u’à 
ce  ([u’ils  en  obtiennent. 

,\l.  BAKiiiiAU  (Paris)  estime  ((uc  les  amnésies  importantes  s’accompagnent  tou¬ 
jours  de  symptômes  objectifs,  mais  d’estimation  délicate  quant  au  taux  d’incapacité  ; 
que  l’amnésie  est  facilement  simulable  et  qu’elle  exige  une  en(piête  très  serrée;  (pie  les 
allégations  d’amnésie  s’observent  cliez  tous  les  blessés  du  crône,  surtout  apriîs  l’éduca¬ 
tion  préalable  du  blessé  par  un  conseil  juridiilue  ou  médical. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 


Encéphalite  et  azotémie,  par  .VI.  1  Iks.n \iiii  (Toulon). 

L’azotémie,  étudiée  dans  les  psychoses  ces  dernières  années  (Targowla)  et  consi¬ 
dérée  par  Marchand  comme  caractéristique  de  l’encéphalite  psychosique,  paraît 
acconqiagner  certaines  jisychoses  de  nature  dissemblable  et  spécialement  cei'taines 
liysehosis  idguë-i  d’invasion.  Parmi  les  cas  cités  par  l'auteur  ligure  celui  d’un  individu 
jeune  et  sans  tare  viscérale  notabhî  qui,  à  la  suite  de  surmenage  émotif,  présenta  le 
premier  accès  très  soudain  d’une  psychose  maniaque  dépressive  dont  il  devait,  quel¬ 
ques  années  [ilus  tard,  manifester  un  deuxième  accès  plus  durable  ;  or  ce  premier  accès 
s’accompagnait  d’une,  azotémie  assez  forte  pour  avoir  fait  penser,  parmi  les  médecins 
non  spéc.iidistes  c|ui  le  virent,  à  un  aem's  d’uivinie.  I  )ans  un  autre  cas,  il  y  avait  en  même 
temps  phusphaturie  iidense. 

Cette  azotémie  paraît  plutôt  en  rapport  avec  l’intensité  de  l’orage  cérébral  ipi’avec 
la  nature  clinique  de  l’accès,  par  suite  d’une  sorte  de  désassimilation  nerveuse  massive 
particuli('(re.  Son  pronostic  est  à  étudier  quant  à  l’évolution  ultérieure  de  la  psychose. 
Klle  n’atteint  de  doses  considérables  ou  progressives  ipie  dans  les  cas  ra|iidement  mor¬ 
tels,  où  le  taux  de  l’urée  atteint  celui  de  l’urémie  ou  de  certaines  infections  hépato- 
rénales  comme  la  s[)iroehélose  ictéro-hémorragique. 

Un  nouveau  cas  d'encéphalite  psychosique  aiguë  azotémique  avec  guérison, 
par  MM.  .1.  IOuzière,  P.  Hugues,  H.  Vialleeont  et  J.  Vidal. 

Les  auteurs, se  basant  sur  les  considérations  anatomo-cliniques  du  rapport  de  M.  Mar¬ 
chand  et  sur  les  expériences  do  Ch.  Richet  fils,  décrivent  un  cas  d’agitation  confusiou- 
nelle  avec  réactions  maniaiiues,  présentant  1  gr.  10  d’azotémie,  ayant  évolué  vers  la 
guérison  sans  lésion  rénale  décelable. 

Les  lésions  mésencéphaliques  et  diencéphaliques  dans  le  Korsakoff  alcoolique 
et  le  delirium  tremens,  par  11.  Seck  (Lausanne). 

Présentation  de  microphotographies. 
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Les  manifestations  neuro-psychopathiques  des  maladies  infectieuses 
infantiles,  i)ar  M.  n.  \'ermi;ylkn  (Bruxelles). 

Sur  l'ataxie  aiguë  primitive,  par  MM.  Hisicn,  MÉmia,  et  Bi.axqdks  (Toulouse). 

Encéphalite  avec  aphasie,  par  M.  S.-T.  IIeidk.ma  (Amslerciaiii). 
Présentation  de  microphotographies. 


Syndrome  mécanique  après  encéphedite  épidémique, 
par  M.\I.  G.  de  Cléramiiault  (Paris),  et  .1.  Dhesi.ku  (Kobieizyii,  Pologne). 

Sur  le  mécanisme  foncier  d'une  certaine  forme  du  délire  interprétatif, 

par  M.  G.  de  C.LÉnA.MHAUi.T  (Paris). 


Un  revendicateur  à  rehours.  ancien  persécuté  auto-accusateur,  par  .VI.  M.  Poti;t, 
(Rabat). 

Insuffisance  paludéenne  et  troubles  mentaux,  par  .\I.\I.  Couriio.n  et  I.i;conti:. 

Note  sur  les  psychopathes  frustes  dits  «  pervers  instinctifs  »,  par  .M.  le  médecin- 
colonel  POTF.T. 

Du  point  do  vue  éiiologique,  l’état  suhmorbide  dit  de  «  perversité  instinctive  »  est  à 
considérer  comme  n’étant  que  très  rarement  constitutionnel.  Sa  cause  principale  réside 
dans  le  défaut  d’éducation  ou  la  mauvaise  éducation,  le  désintérêt  ou  l’abandon  où 
sont  laissés  certains  enfants  et  adolescents  par  leur  famille  et  par  les  maîtres,  l’action 
des  mauvais  exemples,  de  la  littérature  et  de  spectacles  licencieux  sur  les  adolescents. 

Le  traitement  de  la  perversité  ne  donnant  que  rarement  des  résultats,  sa  prophi/laxie 
est  à  intensifier. 

M.  Titkca  (Bruxelles)  approuve  la  transplantation  des  mauvais  sujets  qui  doivent 
être  confiés  à  des  rééducateurs  spécialisés.  N’a-t-on  i)as  \  u  en  guerre  des  officiers  en 
(pielque  sorte  spécialisés  ((ui  racevaient  les  fortes  tètes  sous  leur  commandement  et 
les  transformaieni  en  unités  utiles  de  plein  rendement  ? 

M.  Adam  (Houffaeh)  est  d'avis  que,  certes,  il  fautéljminer  de  l’armée  les  sujets  dont 
la  perversité  accusée  est  nettement  pathologique  ;  les  postencéphali tiques  par  exem- 
]ile.  Mais  il  estime  ipie,  en  ce  tpii  concerne  les  pervers  légers,  c’est  à  l’éducateur  (|ue  doit 
être  l’oflicier  de  les  «  former»,  comme  le  demandail ,  au  début  du  siècle,  le  professeur- 
Régis, 

Au  sujet  de  l’hygiène  mentale  auMaroc,  par  M  .le  médecin-colonel  PoTr-:'!-  (Rabat). 

Il  y  a  lieu  de  réflécliir  dès  maintenant  è  l’organisation  futin-e  de  l’hygiène  menlahr 
au  Maror-.  et  d’envisager  dans  ce  pays  : 

1“  La  création  d’un  Comité  d’hygiène  mentale. 

2"  L’établissement  d’un  programme  des  réralisatious  nécrrssaires  pour  l’hygiène  men- 
litle  des  sujets  normaux  ou  anormaux,  européens  et  imligènes. 

Sur  l’internement  et  la  libération  des  délinquants  anormaux, 
par  M.  l’Atii.  Vkhstraethn. 

Kn  vertu  de  la  loi  belge  du  il  avril  1930,  dite  de  «  défense  sociale  »,  entrée  en  vigueur  h' 
R'  janvier  1931,  plusieurs  établissements  ont  été  créés  pour  recevoir  les  inculpés  dé¬ 
ments,  débiles  ou  déséquilibrés  mentaux  dont  la  responsabilité  est  considérée  comme 
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nulle  ou  très  atténuée  par  les  tribunaux  chargés  de  les  juger  après  rapport  d’expertise 
mentale. 

Les  désé(piilibrès  comprennent  les  psychopathes  constitutionnels  et  des  anormaux 
atteints  passagèrement  de  déséquilibre,  tels  que  des  épilepti(|ues,  des  obsédés,  des  alcoo¬ 
liques,  des  fous  moraux,  etc. 

Cet  état  de  déséciuilibre  doit  rdre  considéré  comme  vraiment  grave,  lorsque  les  tares 
biologi(pjes  l’emportent  sur  les  lares  acquises  par  la  faute  du  délinquant. 

Les  anormaux  sont  libérés  lorsque  leur  reclassement  est  assuré  avec  (juelques  chances 
il’amendemeut  durable. 

Les  lésions  cérébredes  de  la  démence  précoce  présentent-elles  des  caractères 
de  spécificité  tuberculeuse?  par  MM.  L.  D’IIoli.andkr  et  Ch.  U(hi\iu)y  (Lou¬ 
vain).  Présentation  de  microphotographies. 

Hérédosypbilis  et  schizoïdie,  par  MM.  .1 .  Hamki,  et  ,1.  Miciiiiu  (.Maréville). 

Nouvelles  données  sur  le  «  phénomène  d’obstacle  »  révélé  par  une  réaction  peir- 
ticulière  de  l’urine  et  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  des  conditions  di¬ 
verses,  par  M.  Amt.  IloNAnnio  (Modène). 

Le  métabolisme  based  dEuis  les  psychoses,  [lar  .MM.  B.  Honmoinz  Aruxs. 
K.  liiA/.Koqiii  et  N.  Ancociiioa  (Barcelone). 

Contributions  à  l’étude  des  perturbations  glycémiques  dans  les  maladies 
mentales,  par  M.M.  B.  Boimir.uiiZ  Arias,  .1.  Pons-Balmus  et  E.  InAZopui(Barcelone). 

Siu-  les  troubles  de  la  notion  de  temps,  par  Auc.  Lky  (Bruxelles). 

Le  rire  et  l’épUepsie  corticale,  par  M.  (iKoinins  Dumas  (Paris). 

Sur  le  paraspasme  facial,  par  MM.  O.  Ghouzon,  Chiiistopiik  et  Gaiiciik  (Paris). 

Pseudo-tumeur  inflammatoire  (encéphalite  sclérosante  et  démyélinisantaj 
de  la  région  infundibulo-p  édonculaire .  Syndrome  d’adiposité  cérébrale  et 
état  démentiel,  par  M.  L.  Marchad  (Paris). 

Présentation  de  microphotographies. 

Drain  volumineux  oublié  dans  les  méninges  et  toléré  pendant  17  années, 
par  MM.  A.  Muri.anu  et  LkGoarand  (Marseille). 

Présentai  ion  de  [lièces  anatomiques  et  de  photographies. 
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Constance  de  la  notion  de  constitution  et  du  syndrome  instabilité  chez  l'enfant 
et  l’adolescent  psychiquement  anormaux,  par  André  Beley. 

L’eniant  est  un  terrain  essentiellement  et  perpétuellement  mouvant,  dont  les  ten¬ 
dances  caracférlsti(iues  sont  tournées  vers  l’avenir.  Contrairement  à  l’opinion  de  la  ma¬ 
jorité  des  psyclioi)édiatres  Heuyer,  Wallon.  Bobin,  etc.,  qui  font  de  l’instabiiité  chez 
l’enfant  une  maladie  autonome,  nous  pensons  que  cette  instabilité  n’est  qu’un  symp¬ 
tôme  commun  à  la  quasi  sjénéralilé  des  entants  anormaux.  Le  diagnostic  d’instabilité 
est  un  diagnostic  de  paresse. 

Excitation  maniaque  et  paranoïa,  par  M.  G.  Petit. 

Chez  un  grand  nombre  de  malaiies  jiaraissant  appartenir  soit  à  la  paranoïa  quéru- 
lante,  soit  à  la  psychose  maniaque-dépressive,  soit  à  la  cyclothymie,  les  manifestations 
paranoïaques,  quérulantes  et  perverses,  accompagnées  de  troubles  profonds  du  juge¬ 
ment  (dysphronie.)  qui  dominent  le  tableau  clinique,  parai.ssent  être  conditionnées 
exclusivement  par  une  excitation  maniaque  sous-jacente.  Paranoïa  quérulante  et 
excitation  se  manifestent  en  effet  avec  un  parallélisme  rigoureux,  disparaissant  et  réap¬ 
paraissant  simultanément  ;  éclipses  d’une  paranoïa  quérulante  chronique  au  cours  de 
brefs  ictus  dépressifs,  cyclothymie  à  périodes  d’excitations  paranoïaque,  phase  para- 
noïaipie  et  dysphroniipie  pré  ou  postmania(|ue  de  la  psychose  périodiipie. 

Excitation  maniaque  et  paranoïa,  par  M.  G.  Petit. 

La  connaissance  de  ces  particularités  cliniques  paraît  d’autant  plus  intéressante 
au  point  de  vue  social  et  médico-légal  que,  dans  un  but  utilitaire,  ces  malades  peuvent 
parfaitement  réduire  et  dissimuler  temporairement  leur  excitation  psycho-motrice, 
faisant  ainsi  méconnaître  leur  état  pathologique,  non  seulement  par  leur  entourage 
mais  par  des  experts. 
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Un  cas  de  mythomanie  romein,  pfu'  (Io.nos. 


Histoire  d’une  IjoulTée  mylliomniiiaqiie 


Société  de  médecine  légale  de  France 


Comme  suite  à  la  discussion  des  communications  de  MM.  Dumviiuîx  et  fioi.i.AitT  sur 
le  droit  du  blessé  à  refnscr  une  opéndion  (séances  des  H  novembre  et  12  décembre  1932), 
M.  H.  Dusoilli;  sifjnale  un  arrêt  de  la  cour  de  Uijon  du  2(1  juillet  1932,  favorable  à  un 
blessé  qui  présentait  une  rétraction  de  l’auriculaire  droit  et  qui  fut  pensionné  au  taux 
de  25  %  en  raison  de  sa  profession  de  mouleur.  L’arrêt  conclut  que  ce  blessé  ne  pouvait 
être  contraint  à  subir  contre  son  qré  une  opération. 

Cancer  de  la  peau  sur  une  cicatrice,  suite  de  plaie  par  accident  du  travail. 

M.  Mouchkt  rai)porte  le  cas  d’un  ouvrier  couvreur,  êgé  de  3H  ans,  qui  tut  atteint  le 
28  août  1931,  dans  son  travail,  d'une  plaie  du  ]iouce  fraucbc.  La  cicatrisation  fut  com¬ 
plète  le  5  octobre  1931.  Mais,  au  bout  de  quelques  mois,  apparut  sur  la  cicatrice  une 
tumeur  cutanée. 

L’examen  de  cette  tumeur  montra  qu’il  s’afjissait  d’un  épithélioma  cutané  et  cette 
lésion  fut  considérée  comme  une  conséquence  de  l’accident. 

M.  Duvüir  approuve  cette  conclusion,  car  la  cicatrice  constitue  un  tissu  anormal 
favorable  au  développement  du  cancer. 

Un  exemple  de  traïunatisme  bienfaisant. 

M.  HnisAiii)  relate  l’histoire  clini(fue  d’une  femme  de  54  ans  qui,  dans  une  cliute,  fut 
atteinte  d’une  contusion  du  sein  droit.  Quelques  jours  après, on  constata  au  niveau  de 
ce  sein  une  tum  'ur  constituée  par  un  hématome  induré  néoplasique.  On  pratiqua  l’abla¬ 
tion  du  sein  et  l’on  put  n  ttement  se  rendre  compte  que  la  tumeur  était  indépendante  de 
l’hématome  et  qu’elle  avait  seulement  été  révélé(!  par  b;  traumatisme  alors  qu’elle  était 
restée  auparavant  if'norée  de  la  malnd(c 

Celle-ci  a  été  revue  plus  d’un  an  après  en  parfaite  santé. 

M.  Biiisaud  rappelle  des  cas  analof'ues  où  l’influence  heureuse  d’un  traumatisme  a 
été  signalée  (cas  d’une  hernie  a^'fjfravée  par  un  traumatisme  ayant  motivé  une  cure 
radicale.  — Cas  d’une  blessure  d’un  membre  inférieur  entraînant  un  repos  forcé  letiuel 
facilita  la  cicatrisation  d’un  ulcère  syphilitique). 

M.  DiîuviKux  signale  le  cas  tort  curieux  d’un  sujet  ayant  reçu  une  balle  de  revolver  dans 
l’oreille  droite,  blessure  qui  réalisa  une  trépanation  originale  d’une  mastoïdite  suppurée. 

M.  MAUCI.AIHH  fait  observer  que  parfois  les  blessés  savent  tirer  un  parti  malhonnête 
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<le  leur  accident.  Il  cite  à  cet  égard  le  cas  d'une  ouvrière  agricole  qui  fut  mordue  au  sein 
par  un  cheval.  Un  médecin  consulté  constata  un  cancer  du  sein.  Mais  la  malade  parvint 
à  se  faire  indeminser  pour  sa  lésion  qui  fut  étiquetée  «  mammite  noueuse  chronique  ». 

L’évaluation  de  l’ankylose  de  la  hanche. 

-M.  Du  vont  rapporte  le  cas  d’un  gar(;on  de  café,  blessé  à  la  jambe,  atteint,  en  outre, 
d’une  ankylosé  complète  en  rectitude  de  la  hanche  du  même  côte  qui  datait  d’une  tren¬ 
taine  années  et  qui,  liée  à  une  cause  médicale,  n’avait  d’ailleurs  pas  donné  lieu  à  imlcm- 
irisation. 

Or,  ce  blessé  affirmait,  ce  qui  semble  exact,  qu’il  n’avait  jamais  été  réellement  gêné 
dans  l’oxercico  do  sa  profession,  précisément  parce  qu’elle  s ’exergait  debout.  Or,  d’après 
les  barèmes,  l’évaluation  de  l’ankyloso  de  la  hanche  est  de  5.ô  %  et  va  même,  dans  les 
barèmes  anciens  qni  tiennent  compte  de  la  profession,  jusqu’à  80  %  pour  les  professions 
qui  s’exercent  debout. 

.\l.  l•'ALquI•■.y  constate  qu’en  effet  uous  vivons  sur  des  clichés  au  point  de  vue  dos 
barèmes. 


Rupture  paraissant  spontanée  d’une  vessie  saine. 

MM.  M.  Uuvoin,  L.  I'oi.i.et  et  Jean  Bi:ux.\rd  rapjiortent  l’observation  d’une  femme 
jeune  qui  présenta  une  rupture  de  la  vessie  à  laquelle  il  fut  impossible  de  trouver  la 
moindre  cause.  La  symiitiimatologie  fut  absolument  nulle  eu  dehors  de  l’hématurie  et 
de  ses  conséciuonccs  générales. 

.M.  l'iÉDELiF.viii;  signale  que  dans  les  cas  de  ce  genre  il  y  a  lieu  de  penser  à  la  possi¬ 
bilité  de  l’introduction  dans  la  vessie  d'un  corjis  étranger. 

M.  MAUCLAinn  est  du  même  avis. 


Les  brûliu-es  des  poUs. 

MM.  Piédhi-ièvue  et  /.mmuNi  ont  fait  des  recherches  tendant  à  établir  quelle  est  la 
température  nécessaire  pour  obtenir  la  brfdure  des  poils  Ils  se  sont  servis  de  moufles 
électriques  et  ont  observé  (|uc,  i)Our  des  cheveux  blancs,  on  obtient  : 

A  1Ü0“,  rien  d’apiiaient,  mais  une  diminution  de  poids  et  raccomrissement  des 
poils  ; 

A  140“,  un  jaunissement  des  poils  ; 

A  l.ô0“,  un  dégagement  do  bulles  gazeuses  dans  la  médullaire,  dégagement  limilé  par 
la  cuticule  ; 

A  220“,  un  oelatement  de  la  cuticule  ; 

A  ;iü0“,  la  carbonisation. 

('.es  observations  ])euvent  servir  à  déterminer  en  cas  d’ex])ertise  à  (luelle  tempérai ure 
le  eoi'iis  d’un  individu  a  été  soumis.  Il  faul  signaler  toutefois  ijue,  dans  les  bridures 
survamues  dans  la  iiralicpje  des  «  indéfrisables»,  la  temjiérutiire  ne  déliasse  guère  100“ 
(d,  i|ue  cependant  les  chevaux  jaunissent,  mais  ce  fuit  est  dû  à  ce  qu’on  opère  en  atmo¬ 
sphère,  humide. 

■M.  Duuvimix  fait  remarquer  ipie,  dans  les  cas  où  l’on  a  affaire  à  des  gaz  cliauds  circu¬ 
lant  en  espace  clos,  on  peut  observer  des  brûlures  des  vêtements  sans  brûlures  du  corps. 

M.  l>iÉi>|.:Mè.viii;indi(iue(|ue  les  brûlures  des  vêlements  s’obtiennent  plus  facilement 
que  celles  des  poils. 
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Le  mercure  dans  les  orifices  d’entrée  des  balles. 

MM.  le  gi’iioral  .Iournék  et  Piédki.ikvrk  ont  pratiqué  des  tirs  destinés  à  déterminer 
à  ([uelle  distance  les  gouttelettes  de  mercure,  nées  de  la  déflagration  des  cartouches  au 
fulminate  de  mercure,  étaient  projetées  au  delà  du  canon  de  l’arme.  Cette  distance  de 
projection  est  plus  réduite  que  celle  des  grains  de  poudre.  Elle  ne  dépasse  guère  20  à  2.5 cm. 
au  maximum,  l.es  tatouages  par  les  grains  de  poudre  se  produisent  à  des  distances  plus 
éloignées  du  canon  de  l’arme  à  feu  (|ue  l’impi-égnation  par  les  gouttelettes  de  mercure 
pulvérisées.  Fninouiiu-BL  anc. 


Réunion  d’Oto-Neuro-Ophtalmologie  de  Strasbourg 


Séiiiici'.  (lu 
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Abcès  du  cervelet  droit  d’origine  otogène.  Evidement  pétro-mastoïdien  et 

lELTge  trépanation  occipitale.  Mort.  Etude  amatomo-patbologique,  par 

M.M.  Canuvt,  Lacroix  et  Seithr. 

Même  dans  les  cas  les  plus  favorables  il  faut  réserver  le  pronostic  assez  longtemps, 
comme  le  monti-e  ce  cas  de  guérison  apparente.  En  effet,  l’élude  anatomo-patholo- 
girpie  a  moiilré  rpie  les  parois  de  l’abcès  sont  com|)lètcmcnt  revenues  sur  elles-mêmes, 
mais  (|ue  des  lésions  difluscs  se  sont  développées  au  niveau  de  l’hémisphère  cérébelleux. 

Contribution  au  diagnostic  dos  tumeurs  dos  hémisphères  cérébelleux  (Syn¬ 
drome  dysharmonieux  et  syndrome  local  du  blocage  de  l’aqueduc). 

par  HARRè;,  E.  WoniNOtiR  et  (’.onixo  d’Axoraui;. 

Un  jeune  bomme  de  27  ans  opéré  par  i\E  Cl.  Vincent  d’une  tumeur  de  l’hémisjibcre 
cérébelleux  gauche  présentait  entre  autre  les  symptômes  suivants  : 

1“  Syndrome  vesliljulaire  dysharmonieux  do  liarré  f|UO  leurs  aulrmrs  attribuent  à 
uni‘.  atteinte  cérébelleuse  (Hombei'g  veslibulaii'c  posilif  dans  le  sons  mi  bal  le  nyslag- 

2“  Syndrome  de  compression  du  IV''  ventricule  :  liloi-agt>  de  l’air  injecté  par  voie 
lombaire,  suivant  la  tcchni((ue  de.  I.aruelle  et  précocité  des  vomissements  apparu» 
longtemps  avant  l’Iiypertension  crânienne. 

l.es  auteurs  attribuent  une  grande  importance  au  syndrome  veslibiilairc  dyshar¬ 
monieux  (pri  dans  ce  cas  était  strictement  le  seul  symptôme  d’une  alteiute  cérébelleuse, 
les  tests  classirpies  ayant  fait  défaut  jusrpr’à  la  veille  de  l’opération,  flotte  olrscrvalion 
confirme  en  outre  le  fait  rpie  les  vomissements  ne  sont  pas  toujours  l’cxpi'ession 
d’une  bypertension  crânienne,  mais  (pie  dans  certains  cas  ils  prennent  la  valeur  d’un 
symptôme  de  localisation. 

A  propos  de  la  pathogénie  des  anisocories  après  traumatisme  crânien, 
par  G.  Wnii.L  et  .1.  Nordmann. 

-Après  avoir  éliminé  les  anisocories  par  lésion  de  la  troisième  paire,  les  auteurs  rap- 
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porlonl  (leux  cas  où  l’anisocorie  paraissait  nettement  due  à  une  atteinte  du  sympa- 
tln(|ue.  Dans  un  cas  suivi  avec  MM.  Leriche  et  Fontaine,  ils  ont  vu  se  produire  un  véri¬ 
table  syndrome  de  Claude  Bernard-llorner. 

Les  anisocories  après  traumatisme  crânien  peuvent  donc  dorénavant  être  considérées 
comme  des  troubles  sympalbiipios. 

Valeur  do  l’irrigation  chaude  articulaire  comme  traitement  de  certains 
troubles  vestibulaires,  par  J.  Masson. 

Tn’w  forte  latéropulsion  pmuche  apparue  fjuelques  années  après  un  traumatisme 
rétro-mastoïdien.  Tous  les  traitements  habituels  échouent.  ,\mélioralion  considérable 
par  irrigation  chaude  de  l’oreille  gauche. 

Etude  des  troubles  vestibulaires  et  cochléaires  dans  un  cas  de  tumeur  tem¬ 
porale  gaucho  jiar  .l.-A.  llAnnÉ  et  M”'  IIhllk. 

J.es  troubles  dus  à  des  lésions  des  voies  vestibulaires  supérieures  dont  l’existence 
n’est  encore  qu’hypotbétique  no  sont  pas  encore  décrits.  I.es  aulcurs  apportent  une 
observation  clinique  ([ui  semble  autoriser  à  leur  attribuer  une  existence  réelle  ;  ils  dé- 
oriveiit  ces  troubles  ([ui  apparurent  presque  au  début  clinitpie  de  la  tumeur  et  avaid, 
l’hypertension. 

Ils  paraissent  avoir  une  physionomie  assez  personnelle  et  l’ensemble  des  caractères 
subjectifs,  cliniques  et  instrumentaux  se  sépare  des  différents  syndromes  vestibulaires 
actuellement  connus. 

Les  autours  pensent  qu(!  ce  centre  vestibulaires  cortical  pourrait  siéger  à  la  partie 
moyenne  des  B®  ou  2“  temporales,  tout  près  dos  centres  cochléaires,  acceptés  ù  peu  pris 
généralement. 

Ctoma  avec  syndrome  pyramidal  chez  un  otorrhéique.  Abcès  d’un  lobe  temporo- 
sphénoïdal  avec  méningite  puriforme,  par  Lacroix,  Daull  et  Masson. 

.Micès  du  lobe  temporal  droit  par  otorrhéo  réchauffée,  ouvert  à  travers  les  noyaux 
gris  dans  le  111“  ventricule.  Méningite  puriforme,  syndrome  choréiforme.  Les  auteurs 
insistent  :  1°  sur  l’extension  de  l’abcès  inaccoutumée  par  son  importance,  sa  brusi|uerio 
et  sa  rigidité,  vers  le  111“  ventricule  ;  2“  sur  les  précisions  diagnostiques  qu’a  permis 
d’apporter  l’examen  neurologique  ;  3“  sur  l’utilité  de  l’examen  otologiiiue  dans  cer¬ 
tains  comas. 

Quelques  réflexions  à  propos  de  deux  cas  d'herpès  cornéen,  par  A.  Koutskiu-. 

!“'■  cas  :  Kératite  dendritique  survenue  chez  un  homme  âgé  de  (14  ans,  après  projec¬ 
tion  de.  sable  dans  l’inil  (absence  d’herpès  péribuccal  et  d’infection  grippale,  présence 
d'une  dégénôre.scence  polypoïde  de  la  muqueuse  nasale). 

2“  cas  :  Femme  âgée  de,  20  ans,  syphilis  héréditaire  (ancienne  kératite  parenchyma¬ 
teuse,  otite  chronique  bilatérale).  Fausse-couche  ;  constatation  de  plaques  muqueuses; 
IL  W.  positif,  donc  aussi  sypinlis  acquise.  Traitement  éncrgicpie.  Injection  de  0  gr.  4r) 
de  Hhodarsan  ;  ascension  thermique  40,4,  apparition  d’un  herpès  péribuccal,  pal- 


A  propos  des  stases  papillaires  transitoires,  par  E.  Duiiamkl  (Clinique  ophtd- 
mologique,  Strasbourg). 

L’auteur  décrit  une  forme  clinique  de  stase  papillaire  de  laquelle  il  conclut  ([ue 
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l’tertftino  naît  au  niveau  de  la  papille  du  fait  de  l’insuffisance  de  la  veine  centrale.  Celle- 
ci  est  due  à  l'hypertension  de  l’artère  centrale  d’une  part  et  d’autre  part  à  la  gêne  cir¬ 
culatoire  qui  résulte  de  l’hypertension  du  L.  C.  R.  dans  l’espace  intervaginal  que  la 
veine  traverse.  O.  Metzgeh. 


Société  d'oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est 


Méningite  séreuse  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Intervention,  paralysie  des 
dextrogyres,  par  M,\I.  M.  Rogeu,  M.  Arnaud  et  V.  I’oiircines. 

Malade  flgè  de  30  ans,  ayant  bru.squeinent  présenté  un  syndrome  ponto-cérébelleux 
fruste  (paralysie  faciale  et  bypoacousie  droite  avec  discrète  hypoesthésie  du  V  et  syn¬ 
drome  cérébelleux  très  atténué).  Après  une  amélioration  notable,  recrudescence  des 
symptômes  plus  d’un  an  après  avec  paralysie  du  VI,  avec  légère  réaction  méningée 
cytologique  et  albuminurie  sans  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  sans  stase 
papillaire. 

Les  poussées  évolutives  font  penser  à  une  méiungit(^  séreuse. 

A  l’intervention,  ailbérencos  aracluioïdo-pie-mériennos  dans  la  fosse  cérébrale  jiosté- 
rieure,  avec  formations  kystiques  dont  une  plus  volumineuse  siège  dans  l’angle  ponlo- 

L’exaunm  hisi (jlogi(|']e  en  montre  la  nature  inflammatoire  a.etive.  Dans  les  jours 
qui  suivent  l’opération,  régression  dos  symptômes  subjectifs,  sans  modification  dos 
signes  objectifs  et  a|)parition  d’une  paralysie  des  dextrogyres  s’atténuant  par  la  suite. 

Tumeur  du  vermis.  —  Crises  jacksoniennes  brachiales  gauches,  par  MM.  N. 

Rouer,  Y.  Poursines  et  M.  Recordier. 

Malade  âgé  de  17  ans,  souffrant  depuis  dix  mois  de  crises  de  migraines  bumianopsi- 
ques  aeuompagnées  de  paiawthésie  du  membre  supérieur  gauche,  <iui  sont  plus  fréquentes 
depuis  cin(|  mois.  l)e|)uis  quatre  mois,  céphalées  occipitales  avec  vomissements  et  cri¬ 
ses  bravais-jaksoniennes  brachiales  gauches.  .A  rexamen,  anosmie  [irédominant  à  droite 
et  légère  parésie  crurale  gauche  avec  légère,  liyp(n'mé  rie.  1  lypertension  du  licpjide  cépha- 
lo-raehidi(m.  .Stase  [)a|nllaire  bilatérale.  RIargissemeid,  d(!S sutures  et  impressions  digi¬ 
tales  sur  les  plaques  radiographiipie.s  confirment  le  diagnostic  clinique  d’hypertension 
intraiTanienne.  A  cause  surtout  des  idiénornènes  migraineux  (d  bravais-jacksoniens, 
on  pense  à  une  localis.ation  fronlahî  droit(!,  mais  la  vontriculographie  oriente  vers  une 
localisai  ion  dans  la  fosse  cérébrale  postérieure  voisiin^  de  la  ligne  médiane.  A  l’autopsie, 
on  trouve  une  tumeur  occupant  le  vermis  et  les  hémisphères  cérébelleux  se  firolongeant 
dans  la  région  du  (pialrième  ventricule,  et  eu  haut  jusqu’au  contact  du  bourrelet  du 
corps  calleux.  Les  auteurs  insistent  sur  l’existence  de  ces  crises  convulsives  gauches, 
symplôiiie-  tout  à  fail  curieux  avec  une  telle  localisation. 

Paralysie  bilatérale  du  VI"  par  propagation  intracrânienne  d’un  ëpithélioma 
ducavum,  pur  MM.  N.  Roger,  .M.  Rrémond  et  J.  Am.iez. 
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Les  aul.ciirs  préscntciil  une  malade  de  09  ans,  chez  laquelle  un  cpilhélioma  du  cavum 
no  s’est  manifesté  d’abord  que  par  des  céphalées  qui  ont  persisté  un  an.  Ensuite  appa¬ 
rurent  une  anosmie  et  une  paralysie  bilatérale  des  deux  moteurs  oculaires  externes,  plus 
complète  à  gauche,  avec  une  atteinte  minime  du  trijumeau.  Examen  neurologique  néga¬ 
tif  par  ailleurs  et  légère  hypercytose  rachidienne. 

Il  y  a  lieu  d’insister  sur  la  rareté  de  ces  cas,  l’absence  d’hypertension  rachidienne,  la 
réaction  méningée  discrète. 

Ophtalmoplégie  imilatérale  et  syndrome  paratrigéminal  du  sympathique 
oculaire.  Rétrocession  par  traitement  spécifique,  par  MM.  E.  Gaujoux, 
L.  Montagnis,  J.  BiîAiiic  et  M.  RnconDiiin. 

Femme  de  54  ans  venue  à  l’iiôpital  pour  céphalées  et  paralysie  de  l’œil  gauche.  L’exa¬ 
men  permet  de  relever  les  .signes  suivants.  1“  Ophtalmoplégie  totale  de  l’œil  gauche. 
2”  Névralgie  du  sus-orbitaire  gaucho.  3“  Hypoesthésie  au  tact  et  fi  la  piqûre  dans  le 
territoire  du  sus-orbitaire  à  gauche,  moins  marqué  dans  celui  du  maxillaire  supérieur. 
4“  Syndrome  do  Claude  Bornard-Ilorner  à  gauche. 

Cette  association  à  une  ophtalmoplégie  d’une  névralgie  anesthésique  du  V  avec  un 
syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner  {syndrome  paratrigéminal  du  sympathique  oculaire, 
de  Boeder,  dont  il  existe  peu  d’observations)  permet  de  localiser  la  lésion  à  la  fossi» 
moyenne  gauche  dans  la  région  de  la  pointe  du  rocher.  Malgré  l’absence  de  tout  signe 
de  syphilis,  malgré  l’intégrité  du  L.  C.  R.  et  l’absence  de  paralysie  de  la  musculature 
interne  du  III  (qui  avaient  orienté  plutôt,  au  début,  vers  l’origine  tumorale),  le  traite¬ 
ment  antisyphililique  (cyanure,  quinby)  a  amené  la  rétrocession  presque  complète 
de  tous  les  symptômes. 

Hémisudation  de  la  face  à  paroxysmes  déclenchés  par  le  froid,  appeirue 
après  intervention  endonasale,  par  MM.  IL  Roger,  Y.  Pouüsines  et  J.  Alliez. 

Un  mois  après  ablation  de  cornets  ayant  entraîné  une  hémorragie  importante  et  un 
tam[ionnement  prolongé,  apparition  d’un  syndrome  d’hémisudation  homo-latérale  loca¬ 
lisée  surtout  au  sus-orbitaire  avec  propagation  au  sous-orbitaire  et  parfois  la  nuque.  En 
dehors  de  l’accentuation  classique  parla  mastication,  ce  malade  a  surtout  ses  paroxysmes 
déclenchés  l’hiver  par  l’exposition  au  froid. 

Note  sur  l’ordre  chronologique  des  compressions  nerveuses  dans  les  tumeurs 
de  l’apex  orbitaire,  par  M.  J.  Sedan. 

Dans  4  cas  observés  par  l’auteur,  l’ordre  de  progression  des  atteintes  nerveuses  a  été 
le  suivant  :  ophtalmique  de  Willis,  moteur  oculaire  commun,  la  motilité  intrinsèque 
étant  touchée  en  second  lieu,  moteur  oculaire  externe,  et  enfin  nerf  optique.  L’auteur 
insiste  surtout  sur  la  grande  valeur  sémiologique  des  anesthésies  du  frontal,  précédées 
souvent  de  névralgies.  Cependant,  cette  succession  n’est  pas  toujours  la  règle  et  l’au¬ 
teur  signale  lui-même  un  cas  dans  lequel  l’atteinte  optique  avait  été  initiale.  Ces  consi¬ 
dérations  sont  importantes  si  l’on  songe  à  la  gravité  de  l’acte  opératoire  que  commanda 
un  diagnostic  précis. 


780 


SOC  ni  ni  S 


Groupement  Belge 

d’études  oto -neuro-ophtalmologiques  et  neuro-chirurgicales. 


lUunion  du 


Fibrome  méningé  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  piif  .M.  I’aul  Mau  iin. 

('.(!  iiiiilailc  a  àtii  pràsciilà  (Ji'jà  à  la  société  avant  son  intervention.  Le  diapninstic 
rliniipie  posé  en  ce  moment  sur  les  symptômes  extérieurs  et  l’aspect  à  géodes  de  l’image 
radiologiipie  jiouvaiont  faire  i)enser  à  une  ostéite  fibreuse  livstique  du  crâne  à  foyer 
uni(pie.  Le  i)alient  a  suvi  l’exérèse  de  la  tumeur  (pii  a  été  décortiipiéc  coucJie  par  couelie  : 
cicatrisation  per  primam.  L’examen  liislologiipie  montre  (|u’il  s’agit  d’un  fibrome  pur 
issu  vraisemblablement  de  la  méningite  et  ayant  envahi  les  troncs  osseux.  On  ne  trouve 
nulle  part  de  structure  d’un  méningiome. 

Tumeur  en  bissac  cérébello-médullaire,  ablation,  présentation  de  la  malade, 
par  M.M.  I’aui.  Maiitin  et  Luoo  van  HooAunr. 

l’résentation  d’une  malade  opérée  de  cette  variété  Iri’-s  rare  des  tumeurs  médullaires 
liautos  ayant  envahi  par  le  trou  occipital  la  fosse  cérébrale  postérieure.  On  n’en  trouve 
que  de  rares  cas  rapportés  jiar  KIsberg  et  Strauss  et  deux  de  Hobincau.  Les  auteurs 
insistent  sur  les  douleurs  occi|iitaIes  précoces  et  la  gène  des  mouvements  de  la  nuque, 
sur  la  présence  d’une  dissociation  syringornyéliciue  de  la  sensibilité  étendue  à  tout  le 
corps  jusipi’aux  légions  sous-maxillaires  sauf  une  plaipic  abdominale  sur  la  dissociation 
du  syndrome  licpiidien  (albumine  0,0  et  'I  celiules)  et  du  blocage  (très  incomplet).  Les 
autres  signes  cliniipies  étaient  une  quadriparésie,  avec  exaltation  des  réflexes,  mais 
sans  troubles  sphinctériens.  Hien  du  côté  des  nerfs  crâniens.  A  la  fin  de  l’évolution,  les 
auteurs  ont  observé  un  syndrome  de  crises  toni(|ues  fragmentaires,  des  troubles  cardio¬ 
respiratoires  et  peut-être  une  légère  dysmétrie  du  membre  supérieur  droit.  A  l’interven¬ 
tion  on  a  pu  enlever  une  tumeur  étranglée  par  le  rebord  oeci[)ital  et  l’arc  de  l’allas  (pii 
ont  l’un  cl  l’autre  laissé  sur  les  pièces  une  compression  visible  et  se  prolongeant  dans 
les  cavités  cérébrales  et  médullaires.  Il  s’agit  d’un  méningiome.  Pas  de  troubles  d’hyper¬ 
thermie  après  l’iiilcrvenlion  comme  dans  les  autres  cas  |)ubliés.  Guérison  complète. 

Syndrome  de  l’angle  ponto-cérébelleux  d’origine  traumatique,  par  MM.  MoniiAU 

et  I,.  rilllISTOI'IlK. 

b’.lude  clinique  et  discussion  d’un  syndrome  posllrautrialique  tardif  intéressant  à 
gauche  le  trijumeau  sensitif,  l'oculo-moteur  externe,  la  huitième  paire  acoustique  et 
veslibulairc,  le  cervelet.  L’atteinte  du  facial  est  douteuse.  A  droite:  parésie  de  l’oculo- 
moteur  externe.  La  radio  montre  une  mesure  légère  de  la  pyramide  ijétreuse.  Les  trou¬ 
bles  des  nerfs  crâniens  ne  sont  survenus  (pie  cinq  moisaiirès  le  traumatisme  qui  a  con¬ 
sisté,  en  un  écrasement  bitemporal.  L’auteur  discute  l’étiologie  :  tumeur,  arachnoiditc, 
fracture.  Les  cas  de  syndrome  d’angle  d’origine  traumatique  sont  tout  à  fait  exception¬ 
nels  :  leur  importance  médico-légale  n’échappera  à  personne. 
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Deux  cas  de  labyrinthites  syphilitiques  tardives,  par  M.  Paiil  llENNiîBEnr. 

Jusqu’à  présent  la  plupart  des  labyrinthites  hérédo-syphilitiques  connues  avaient 
été  signalées  chez  des  individus  adolescents  ou  jeunes  ;  le  plus  âgé  étant  âgé  de  23  ans. 
L’auteur  apportait  deux  cas  ou  les  symptômes  ont  apparu  au  delà  de  trente-cinq  ans. 
11  décrit  en  détail  et  très  clairement  la  sémiologie  des  signes  fistulaires  et  pseudo-l'istu- 
laires  et  attire  l’attention  sur  l’absence  de  pathogénie  actuellement  certaine.  Les  uns 
admettent  l’existence  d’une  microgomme  détruisant  l’étrier,  les  autres  (Hennehert) 
leur  modification  de  la  composition  physico-chimique  du  liquide  endo  et  pcrilympha- 
tique  des  canaux  semi-circulaires  surtout  horizontaux.  L.  V.  B. 


ERRATUM 

Dans  le  compte  rendu  de  la  Société  de  Neurologie  de  Varsovie,  séance  du 
20  octobre  1932,  in  Revue  Neurologique  n°  2,  février  1933,  communication 
de  .M.  Kuligowski,  page  23.3,  on  a  employé  à  tort  le  terme  de  Catalepsie 
au  lieu  de  Calaplexie,  tant  dans  le  titre  de  la  communication  (jue  dans  le 
texte. 
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A.  AUSTREGESILO.  ('Ainicd  iwiiroloi/ica,  2"  voliiinu.  IJbriiirii!  l'Vancesco  Alvas, 
Hio  de  Janeiro,  1932. 

La  ueurülojfic^  r.ommc  la  l’sycliiatrie  ont  pris  au  Ilrésil  dans  les  derniers  temps  un 
essor  considérahle,  ('ràee  à  nue  pléiade  do  clierelieurs  qui  so  sont  consacrés  à  l’cLude 
des  maladies  du  système  nerveux. 

Ceci  résulte  de  la  littérature  très  riche  qui  ap[)araît  surtout  à  Itio  de  Janeiro  et  parmi 
ces  publications,  il  faut  sifrnaler  colles  sorties  de  la  clinique  du  professeur  Austrogesilo 
qui  vient  de  publier  lui-mème  un  volume  de  344  pages,  avec  de  nombreuses  photogra¬ 
phies  des  malades  et  des  pièces  macro  et  microscopiques. 

11  suffit  d’indiquer  les  titres  des  111  travaux  contenus  dans  ce  volume,  pour  se  con¬ 
vaincre  que  l’auteur  est  au  courant  îles  faits  nouveaux  produits  dans  le  domaine  de  lu 
n(iurologie,à  laquelle  il  apporte  des  documents  originaux  de  sorte  que  le  volume  publié 
par  .Austrogesilo  peut  figurer  avec  honneur  dans  la  bibliothèque  de  tout  neurologiste. 

Voici  les  titres  de  ce| études  ; 

I.  La  contracture  dans  l’hémiplégie  dite  capsulaire  et  pyramido-e.xtrapyramidahu 
— -2,  Cliniiiue  île  la  sclérose  eu  filaqucs.  —  3.  Altérations  de  la  sensibilité  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique.  —  4.  Les  rapports  entre  les  atrophies  musculaires  Gharcot- 
Marie-Dejerine,  Sottas  et  la  maladie  de  l'’riodr,'ich.  — ,â.  Un  cas  d’hérniparésie  et  d’hémi¬ 
chorée  avec  lésions  du  noyau  caudé.  -C.  Dystonies  de  torsion. -  - 7.  Considérations  théo- 
rico-pratiquiïs  sur  l’aphasie  ;  l’aphasie  et  l’apraxie.  —  8.  La  leucoencéphalite  diffuse. 
-  •  11.  Maladie  de  Parkinson  et  la  forme  parkinsonienne  de  l’encéphalite  léthargiipie.  — 
Kl.  l'J.ats  de  vagotonie  grippale.  —  11.  Certains  cas  de  syringomyélie.  —  12.  Neuro- 
filiromatose  généralisée  et  maladie  de  Page t. —  13.  Localisation  pathologique  dans 
l’angle  ponto-cérébclleux.-  14.  Kormes frustes  de  l’encéphalite  épidémique.  -13.  Les 
réflexes  pendulaires  et  pseudopendulaires.  —  10.  Traitement  de  la  neurasthénie.  — 
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17.  (Irfiiolhérape  des  affections  nerveuses.  —  18.  Rigidité  décérébrée  au  point  de  vue 
cliiu(|ue,  —  lit.  L’ai)orionévrose  qui  est  une  psychose  caractérisée  par  l’anxiété, 
et  offrant  secondairement  des  obsessions  et  des  phobies.  G.  Maiiinesco. 

OTTO  KAUDERS.  Contribution  à  l’étude  clinique  et  à  l’analyse  des  troubles 

psychomotem-s  (Zur  Klinik  und  Analyse  der  psychomotorischen  Storung),  Karger 

édit.,  Berlin,  11131,  13’2  jiages. 

Kauders  a  essayé  de  donner  une  analyse  détaillée  des  troubles  psijclwmoteurs.  U 
entend  par  «  tix)uble  psychomoteur  »  les  modifications  de  la  motilité  générale,  que  l’on 
reiieoiitre.  dans  les  maladies  psychiques  et  (jui  serait  pour  Wernicke,  «  un  trouble  psycho¬ 
moteur  de  l’arc  réflexe  psychique  ».  Pourtant  le  trouble  psychomoteur  qu’on  ne  peut 
pas  concevoir  présentement  comme  étant  d’origine  extracérébralc  peut  se  manifester 
en  grande  partie  en  dehors  du  psychisme  ;  la  modification  du  comportement  psycho¬ 
moteur  peut  être  une  soui'ce  pour  des  états  affectifs  et  des  enchaînements  d’idées. 

Mu  partant  des  observations  cliniques  très  détaillées  Kauders  cherche  à  pénétrer 
dans  le  mécanisme  de  cette  psychomotricité  ainsi  conqirise.  D’abord  il  étudie  deux  cas 
d’encéphalite  i(ui  ont  présenté  en  même  temps  des  mouvements  involontaires  d’ordre 
choréo-athétosi(|ue,  des  symptômes  psychiques,  avec  délire  et  hallucinations  diverses 
et  états  affectifs  spéciaux.  11  procède  à  l’expérience  suivante  :  quand  les  malades  étaient 
déjà  (!n  convalescence  il  les  priait  d’essayer  de  reproduire  volontairement  les  mouve- 
menls  involontaires  qu’ils  avaient  présentés  pendant  leur  maladie,  et  il  observa  que  si 
ces  derniers  sont  bien  réussis,  dans  cette  expérience  les  troubles  psychiques  et  affectifs 
qu’ils  ont  eus  se  déclanchèrent  d’autant  plus  facilement.  D’autre  part,  Kauders  cherche 
à  établir  l’état  psychique  du  malade  pour  son  trouble  moteur,  l’interprétation  qu’il 
lui  donne  (di'c  t  SicUungnahme  »  des  Kranken  zu  seiner  cifjcnen  Bewenunijsslürung)  et 
il  constate  que  le  malade  cherche  tout  le  temps  à  interpréter  les  mouvements  involon¬ 
taires  (ju’il  éprouve,  les  intercaler  dans  son  délire  et  à  motiver  les  mouvements  choréi- 
formes  les  plus  bizarres.  Dans  deux  autres  cas,  dont  l’un  était  une  bouffée  délirante 
schizopbréni<(ue,  l’autre  une  psychose  climatérique,  l’expérience  de  reproduction  des 
mouvements  que  les  malades  avaient  pendant  leur  psychose  donnait  des  résultats  ana¬ 
logues  à  ceux  obtenus  dans  les  affections  encéphalitiques.  Pourtant,  dans  ces  deux  der¬ 
niers  cas,  les  m.'dades  n’interprétaient  pas  dans  leur  délire  les  mouvements  involontaires, 
mais  les  mouvements  qu’ils  exécutaient  faisaient  partie  intégrante  de  leur  délire  ;  ceux- 
ci  servaient  a  rendre  expressives  les  situations  psychiques  dans  lesquelles  ils  se  trou¬ 
vaient.  Il  n’existe  pas  une  liaison  précise  fixe  entre  le  délire  somato-psychique  et  l’agi¬ 
tation  motrice,  mais  celle-ci  n’est  que  l’expression  momentanée  des  tendances  psychi¬ 
ques,  qui  s’entrecroisent  continuellement. 

Me  delirium  Inmiens  est  une  autre  psychose  qui  s’aeconqiagne  do  symptômes  i)sy- 
cho-nioteurs.  Kauders  est  i)arti  du  tait  connu  que  vers  la  fin  du  delirium  tremens  les 
malades  sont  assez  facilement  hypnotisables.  Il  suggère  au  malade  (jui  se  trouve  à  peu 
près  guéri,  dans  l’état  d’hypnose  qu’il  éprouve  de  nouveau,  l’agitation  motrice  qu’il  a 
eue  pendant  la  maladie  et  il  constate  cependant  en  cet  état  hyimotique  la  reviviscence, 
non  seulement  de  l’élément  moteur,  mais  aussi  de  rélémeut  psychique.  On  réussit  donc 
à  provoquer  et  à  développer  en  partant  do  l’élément  moteur,  non  seulement  des  réac¬ 
tions  motriciw,  mais  en  même  temps  prend  naissance,  du  fait  de  la  liaison  qui  existe  entre 
les  phénomènes  moteurs  et  les  états  [isychiques,  un  état  d’hallucination  onirique. 

I.’agilalion  motrice  de  l’hystérie  est  parfois  d’une  interprétation  facile,  comme  dans 
le  cas  de  la  maladie  do  Kauders,  qui  présente  des  accès  convulsifs  à  la  suite  d’une  tenta¬ 
tive  do  viol.  Quand  on  lui  demande  de  raconter  cet  événement  elle  le  fait  facilement 


jiis(|irau  moment  où  elle  doit  réciter  la  scène.  Au  lieu  de  continuer  son  récit,  elle  l'ail  un 
accès  convulsif.  Donc,  ce  (|u’eile  ne  peut  pas  extérioriser  (jar  la  parole,  elle  le  fait  par 
sa  motricité  de  sorte  qu’ici  la  motricité  est  rexi)ression  d’un  traumatisme  psychique, 
d’un  état  psychique. 

Kauders  conclut  de  ses  recherches  qu’il  existe  un  type  s|iécial  de  psychornotricit 
un  type  dans  lequel  le  malade  tend  à  représenter  quehiue  chose  par  ses  gestes  (do; s7'/- 
Iniujsmâsiiij Tijpas  d  ’r  l’s’jchamitlvir.k).  V.v,  type  représente  un  ty[)C  arch  l'ique  de 
notre  motricité  (pii  revient  de  notre  être  iirofond  dans  les  psychoses.  Il  résulte  d’autre 
part  que  la  motricité  est  profondément  liée  à  des  états  psychiques  effectifs  surtout. 

D'est  ici  ipi’on  jiourrait  établir  la  liaison  entre  la  constitution  motrice,  (dans  le  sens 
de  de  Lisi,  de  Homhurger,  et':...)  et  les  constitutions  psychosomatiques.  A  chaipie  cons¬ 
titution  iisychosomatique  doit  correspondre  aussi  un  type  psychomoteur  spécial,  pui'- 
(|u’il  résulte  des  recherches  de  Kauders  (pi’il  existe  une  liaison  iirofonde  entre  les  étals 
psychiipies,  de  mémo  par  conséquent  entre  la  constitution  psychique  et  la  motricité.  Il 
y  a  lieu  de  faire  rentrer  dans  ce  même  cadre  les  recherches  de  Krestschmer  sur  les  méca¬ 
nismes  arehaiipies  hypohouliques.  (1.  Mabinesco. 

BUGARD  (Pierre).  Musique  et  pensée  symbolique.  Un  vol.  de  181)  p.,  préfaces  de 
M.  riobert  Pitrou  et  de  M.  le  D''  A.  llcsnard.  Mdit.  :  Delains,  Paris,  P.).S.3. 

Dans  ce  volume  sont  envisagés  successivement  les  relat  ons  de  la  musique  avec  les 
phénomènes  )isychiques,  le  symbolisme  musical  et  les  relations  de  la  musique  et  du  rêve. 
I  n  dernier  chapitre  intitulé  la  suggestion  médicale  envisage  l'influence  de  la  musifpjc 
au  point  de  vue  affectif  et  au  point  de  vue  moteur.  A  ce  dernier  point  de  vue,  l’auteur  se 
|iréoccupe  surtout  de  la  danse.  (1.  L. 

BORNSTEIN  (Norbert).  Sur  des  formes  d’association  entre  catatonie  et  par¬ 
kinsonisme  dans  les  névraxites.  Thèse  Paris  11)32,  1)1  p.,  Librairie  M.  Lac,  Paris. 

111.32. 


Malgré  les  divergences  patiiogéniipics  (pii  divisent  encore  les  neuropsychi  très,  il 
est  hors  de  doute  (|ue  la  sympt'jinat'ilogie  des  catat  iniques  diffère  sensiblement  de  celle 
de  parkinsoniens,  et  l’on  ne  saurait  donc  confondre  cliniquement  ces  deux  ordres  de 
malades,  il  existe  des  formes  rairs  dans  les(piclles  les  deux  syndronnis  coexistent.  La 
possibilité  d’individualiser  les  deux  syndromes  persiste  dans  les  formes  associées,  même 
(piand  les  signes  sont  plus  ou  moins  intri(pjés.  Dette  [lersistance  de  l’autonomie  dans  les 
formes  associées  est  prouvée  par  l’alteruauce  des  signes  jiropres  à  chacpie  syndrome  el 
par  l’évolution  chronologif[ue  successive  ([iii  est  bien  évidente  dans  certaines  observa¬ 
tions.  D.  L. 

FA’VREAU  (M.)  et  BEUROIS  (S.).  Los  grossesses  gémellaires.  Les  jumeaux 
identiques  et  les  jumeaux  fraternels,  un  vol.  de  74  ii.  N.  Maloine,  édil.,  Paris, 
11)33. 

Les  grossesses  gémellaires  biovulaires  et  unioviilaires  n’ont  de  commun  que  leur  nom 
<le  gémellaire  el  l’évolution  simultanée  des  l’oitus.  De  sont  deux  modalités  tout  à  fait 
différentes  ;  l’une  provient  du  développement  de  deux  œufs  ;  l’autre  d’un  seul  œuf  ; 
dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  dépendance  complète  des  deux  fœtus,  ce  sont  I  s  jumeaux  iden- 
li(iucs.  L’origine  de  la  question  unioviilaire  reste  en  (|ueslion.  L.a  diflicnllé  du  diagnostic 
a  considérablement  diminué  depuis  (|ue  la  radiogi'aphie  du  fœtus  au  cours  de  la  gesta¬ 
tion  est  pratiipiée  d’une  maniière  coui-ante.  (L  L. 
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FORESTIER  (Jean).  Les  psychoses  colibacillaires.  T/iâse.  Paris,  1033,  un  vol.  de 
147  pages. 

La  colibacillose,  peut  intervenir  dans  l'étiologie  d’un  certain  nombre  de  psychoses. 
Sous  son  aspect  le  moins  important,  elle  peut  donner  lieu  à  des  états  dépressifs  ou  réa¬ 
liser  un  véritable  état  mélancolique.  D’un  degré  plus  marqué,  elle  peut  réaliser  des  états 
confiisioiinels,  enfin,  sa  forme  la  plus  grave  peut  déterminer  le  tableau  de  la  démence 
précoce  ;  hébéphrénie,  hébéphréno  catatonie.  Le  caractère  clinique  de  ces  psychoses, 
et  leur  gravité  est  fonction,  d’une  part  de  la  gravité  de  l’infection,  d’autre  part,  de  l’état 
mental  et  nerveux  antérieur.  Ces  notions  cliniques  sont  confirmées  et  expliquées  par  les 
recherches  bactériologi(pies  expérimentales  concernant  l’affinité  du  colibacille  et  de  ses 
toxines  pour  le  système  nerveux  :  myélite  expérimentale  de  Gilbert  et  Lyon,  exotoxines 
nenrotropes  colibacillaires  du  P.  Vincent.  La  sanction  thérapeutique  qui  en  découle  est 
la  nécessité  d'un  traitement  jirécoce  et  intense  en  cas  de  colibacillose,  afin  de  prévenir 
les  complications  ji^ychiqucs  ou  de  les  limiter  si  elles  sont  déclarées.  G.  L. 


ANATOMIE 


NECULAI I.  DAVID.  L’hypophyse  et  son  voisinage .  Etude  d’anatomie  compeirée 

(Travail  de  l’Institut  d’.\natomic).  Thèse  d’iassij,  noumanie,  1932,  Presa  buna,  120]). 

avec  03  figures. 

Travail  de  l’Institut  du  P'  Popa,  avec  les  conclusions  suivantes  ; 

L’hypophyse  est  un  organe  pulsatile,  qui  change  son  volume  dans  des  proportions 
considérables.  Par  son  changement  de  volume  l’hypophyse  exerce  une  certaine  pression 
sur  les  organes  voisins  (le  sinus  caverneux  et  l’artère  carotide  interne). 

La  tension  de  l’hypophyse  est  assez  élevée  pour  qu’elle  puisse  faciliter  l’écoulement 
de  ses  liquides  par  les  voies  d’excrétion,  qui  ont  des  parois  minces 

Par  les  pressions  qu’elle  exerce  sur  l’artère  carotide  interne  et  sur  le  sinus  caverneux 
(à  la  manière  d’un  vrai  tampon),  l’hypophyse  contribue  à  la  régulation  de  la  circulation 
cérébrale. 

La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  (qui  peut  varier  dans  les  ventricules  céré¬ 
braux)  fait  bomber  à  certains  moments  l’infundibulum,  et  celui-ci  à  son  tour  peut  pres¬ 
ser  directement  sur  le  polygone  deWillis.Par  ce  mécanisme, l’infundibulum  peut  inter¬ 
venir,  lui  aussi,  dans  la  régulation  de  la  circulation  cérébrale. 

L’augmentation  de  volume  de  l’hypophyse  peut  faire  augmenter  aussi  la  pression  du 
sinus  caverneux  et  par  son  intermédiaire  exercer  une  pression  sur  les  nerfs  du  globe 
oculaire.  D’ailleurs,  l’augmentation  de  volume  de  l’infundibulum  peut  exercer  atissi  une 
pression  sur  le  chiasma  optique. 

L’ensemble  des  organes  du  complexe  hypophysaire  a  été  divisé  en  tro's  groupes  super¬ 
posés  :  VHage  inférieur,  au  niveau  de  la  selle  turcique  ;  l'éiage  moyen,  au  niveau  de  la 
tige  pituitaire  et  Vêlage  supérieur,  au  niveau  de  l’infundibulum  et  du  chiasma  optique. 

Les  faits  constatés  chez  les  diverses  espèces  des  vertébrés  ont  justifié  la  conclusion 
que  la  concentration  des  organes  du  complexe  hypophysaire  s’accentue  progressivement 
dans  la  classe  des  vertébrés,  en  commençant  par  les  poissons  et  en  finissant  avec 
l’homme.  Ceile  concenlralion  doit  être  considérée  comme  un  grand  progrès  biologique. 

Kn  vue  de  cette  concentration,  il  existe  la  formation  graduelle  des  réseaux  veineux, 
qui  aboutissent  ensuite  à  la  formation  du  sinus  caverneux  ;  puis,  il  y  a  aussi  la  formation 
du  polygone  de  ’Willis  et  le  rapprochement  des  artères  et  des  veines  jusqu’à  ce  que  l’ar¬ 
tère  carotide  pénètre  à  l’intérieur  du  sinus  caverneux.  Ce  rapprochement  et  cette  inter¬ 
pénétration  des  organes  augmentent  l’influence  réciproque  des  unes  sur  les  autres. 
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L  u  rapport  a  été  décrit  entre  les  dimensions  de  l’Iiypopliyse  et  entre  les  dimensions  de 
la  bas(^  du  erilne.  On  a  constaté  une  concordance  entre  les diunièlres  maximaux  de  l'hi/po- 
Ijlu/se  et  les  diamélres  maximaux  de  la  base  du  neurocrûne. 

Par  de  multiples  mensurations  on  a  précisé  certaines  dimensions  de  quelques  orga¬ 
nes  du  complexe  hypophysaire  :  le  volume  et  les  dimensions  de  l’hypophyse,  la  longueur 
et  l’épaisseur  de  la  tige  hypophysaire,  la  dislance  entre  l’hypophyse  et  le  chiasma 
optique,  enlin,  les  dimensions  de  la  selle  lurcique.  J.  Nicoi.iisco. 

S.  RAMON  Y  CAJAL.  Etudes  sur  la  névroglie  (macroglie).  Travaux  du  Labora¬ 
toire  de  recherches  biologiijues  de  V I : niversité  de  Madrid,  t.  XXVII,  fasc.  3  et  4,  oc¬ 
tobre.  1!»32,  page  377-453,  avec  27  figures. 

Le  grand  maître  de  Madrid  republic  son  travail  fondamental  sur  la  névroglie,  paru 
déjà  en  lhl4, 

r.e  mémoire  possède  un  préambule  technique  oh  les  méthodes  d’imprégnation  do  la 
névroglie  par  le  sublimé-chlorure  d’or  et  à  l’urano-formol  sont  le  fondement.  On  sait, 
d’ailleurs,  l’essor  imprimé  aux  recherches  ne.uro-histologiipies  fiar  les  innovations 
teclmi(iues  (lu  grand  savant  espagnol  et  do  son  école. 

Le  travail  sur  la  névroglie  réalisa  à  l’époque  non  seulement  un  effort  synthétisant, 
mais  fut  phhn  de  faits  personnels,  souvent  d’une  intuition  impressionnante  fiour  une 
s('Tie  de  problèmes,  dont  le  développement  ultérieur  montra  la  justesse. 

Somme  toute,  ce  travail  c’est  unclassi(|ue,  et  nous  ne  iiourrions  mi(U]x  faire  (pie  rapfie- 
1er  ses  conclusions  : 

1“  Les  astrocytes  libreux  et  les  astrocytes  protoplasmiques  sont  une.  descendance 
des  cellules  épithéliales  ou  spongioblastes  du  canal  médullaire,  reiu'ésentant  le  résultat 
do  l’adaptation  d’un  même  type  primitif  à  des  ambiances  différentes  ;  l’origine  méso- 
dermique  de  la  macroglie,  admise  par  certains  auteurs,  est  une  conjecture  impro¬ 
bable. 

2“  Pendant  les  premiers  temps  de  la  vie  embryonnaire,  de,  même  qu’après  lanaissance, 
la  cellule  épithéliale  dislo((uée  et  l’astrocyte  sont  susceptibles  de  prolifiTcr  dans  ces- 

3“  L’astrocyte  iirotoplasmiipio  [lossède  une  structure  qui  rappelle  celle  des  cellules 
glandulaires  ;  au  milieu  d’un  spongioplasme  serré  gisent  des  gliosomes  ou  différencia¬ 
tions  granuleuses  dont  le  nombre,  la  dimension  et  les  affinités  tinctoriales  varient  d’a- 
[ir(‘s  les  étals  fonctionnels. 

4"  Le  réseau  diffus  interstitiel,  décrit  jiar  plusieurs  auteurs, dans  la  substance  grise 
du  cerveau,  n’est  point  de  nature  névroglique.  Les  expansions  de  la  névroglie  forment 
un  ple.xus  continu  d’une  grande  complication. 

.5"  'l’out  astrocyle  de  la  substance  blanche  ou  de  la  substance  grise  est  pourvu  d’un 
apfiareil  suceur  ou  pédicule  périvasculaire.  Délicat  et  parfois  difficile  à  trouver  dans  la 
glie  protoplasmii|ue,  il  apiiaralt  Iri'is  robuste  dans  la  glie  fibreuse. 

G“  Les  astrocytes  de  l’homme  et  des  animaux  (cellules  fibreuses  et  proto[)lasmiques) 
possèdent,  sans  exception,  un  centrosome.  Il  aiiparaît  aussi,  chez  les  animaux  jeunes, 
un  a[ipareil  endocellulaire  do  (lolgi. 

7“  Il  existe  dans  les  centres  nerveux  un  corpuscule  petit,  adendritique,  peut-être 
d’origine  mésudermii|ue,  et  aussi  étranger  aux  neurones  qu’à  la  glie  (Ces  types  cellulai¬ 
res  correspondent  à  la  microglie  et  à  l’oligodendroglie  décrites  plus  tard  par  Del  Hio 
Ilortega). 

8"  Les  cellules  adendritiipies  de  la  substance  blanche  pourraient  comprendre  diver¬ 
ses  catégories  pliysiologiques  d’éléments  mésoderrnicpies.  Il  s'y  trouvait  peut-être  aussi 
des  reliques  d’astrocytes  en  voie  d’involution. 
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'.)<■  Pendant  l’épofiuo  évolutive,  l ‘s  astrocytes  sont  capables  de  phénomènes  d’émi- 
fîration  et  de  transformation  expansionnelle,  qui  rappellent  les  mouvements  amiboïdes 
des  leucocytes.  C’est  ;rràce  à  ces  actes  d’amiboïdisme  que  se  forme  le  pied  vasculaire, 
lecpiel  résulte  quelquefois  de,  la  création  d’une  expansion  nouvelle,  et  d’autres  fois, 
de  la  dislocation  et  de  la  croissance  d’un  proloufîcment  radial  ou  primordial. 

10“  Les  libres  de  Hanvier-Weig^ert  sont  le  résultat  de  la  différenciation  intraproto- 
plasinique  des  astrocytes.  lOn  aucun  cas,  ces  libres  ne  s’émancipent  du  protoplasme 
«liomateux.  La  e.omparaison  entre  la  libre  collagène  et  la  fibre  gliomateusc.  mi  erronée. 
Lu  réalité,  celle-ci  est  homologue  de  la  myolibrillc  et  de  la  neurofibrille. 

11“  L’écorce  cérébrale  do  l’homme  diffère  de  celle  des  animaux,  non  seulement  en 
raison  de  la  quantité  énorme  de  cellules  de  type  glandulaire  qu’elle  contient,  mais  aussi 
par  la  petite,  taille  de  celles-ci,  la  riebesso  dos  plexus  gliomateux  interstitiels  et  leur  man¬ 
que  de  tendance  (à  l’état  normal)  à  la  différenciation  des  fibres  intraprotoplasmi(|ues 


JOSÉ  DE  VILLA VERDE  (de  Madrid).  Quelques  détails  sur  la  manière  dont  les 
fibres  calleuses  se  distribuent  dans  l'écorce  cérébrale.  Trcwaii.r  du  Laharulnire 
de.  recherches  hiolonUiiies  de  VUniversilc  de  Madrid,  t.  XXVI 1,  fasc.  3  et  4,  octobre 
l!)32,  page  34.o-37ô,  avec  9  figures. 

Lu  cm])lnyaiit  la  méthode  ilc  (lolgi,  l’auteur,  d'accord  avec  Ramon  y  Gajal,  Kolli- 
ker  et  Lorente  de  No,  soutient  que  les  fibres  calleuses  pénètrent  dans  l’écorce  cérébrale 
y  montent  jusqu’à  la  surface  ;  elles  arrivent  jusqu’au  niveau  dos  régions  les  plus  super¬ 
ficielles,  et  émettent  sur  le.  trajet  de  nombreuses  collatérales. 

Ce  travail  comporte  toute  une  série  de  détails,  qui  sont  difficiles  à  présenter  dans  une 
analyse  et  nécessite  la  lecture  du  texte  original. 

.1.  Nicolesco. 

ANTONIO  PEDRO  RODRIGUEZ  FEREZ  (de  Madrid).  Contribution  à  la  con¬ 
naissance  des  terminaisons  inter sudorales .  Travaux  du  fAilinriduire  de  recher¬ 
ches  biolofiiques  de  l' Université  de  Madrid,  t.  XXVII,  fasc.  3  et  4,  octobre  1932,  p.  339- 
3t3,  avec  2  ligures. 

Etudes  des  terminaisons  intersudoralcs  au  niveau  de  la  plante  du  |)ied  humain  et  de 
la  jieaii  des  pattes  postérieures  du  chat,  avec  les  imprégnations  argenliques,  d’après 
les  méthodes  histologistes  espagnols.  .1.  Nicolesco. 

JOSÉ  M.  DE  VILLA  VERDE  (do  Madrid).  Sur  la  terminaison  des  fibres  calleuses 
dans  l’écorce  cérébrale.  Travaux  du  l.nboratoire  de  recherches  binloiiiijues  de  l' Uni¬ 
versité  de  Madrid,  t.  .XXVII,  fasc.  3  et  4,  octobre  1932,  page  275-297,  a\-ec  11  figures. 

D’après  Ramon  y  C.ajal,  le  corps  calleux  semble  contenir  :  1“  des  expansions  direeles 
des  cellules  apparlenant  peut-être  à  toutes  les  couches  du  cortex  cérébral,  sauf  les  cellu¬ 
les  géantes  et  celles  de  la  couche  superficielle  ;  2“  des  branches  collatérales  ou  de  bifur¬ 
cation  des  iirolongements  des  cellules  de  projection  ou  d’association. 

L’auteur  réalisa  des  recherches  minutieuses  sur  le  corps  calleux,  avec  la  méthode  de 
Gajal,  de  Golgi  et  de  l’ai  sur  divers  animaux  et  dans  des  différentes  étapes  de  leur  déve¬ 
loppement. 

Il  y  a  beaucoup  de  faits  condgnés  dans  cette  étude  concernaut  ce  problème  si  difficile. 
11  [laraît  qu’un  grand  nombre  do  fibres  calleuses  contribuent  à  la  formation  des  plexus 
<iui  se  trouvent  autour  des  grandes  cellules  pyramidales  situées  dans  la  V“  couche  corli- 
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Cille.  Ayant  en  vue  la  valeur  anatomique  de  cette  couclie  dans  rensemble  de  fonidions 
relevant  des  systèmes  de  projection,  on  peut  déduire  l’importance  des  connexio  is  cal¬ 
leuses  précitées.  J.  .MauiiNksco. 

TSCHERNJACHIWSKY  (A.).  Srir  les  granulations  argentophiles  des  cellules 
médullaires  de  la  capsule  surrénale.  Trnumix  du  laboraloire  de.  recherches  hioln- 
(/iiliics  de  l' ü niuersilé  de  M/idrid,  t.  X.XVll,  fasc.  d  et  4,  octobre  1932,  paf^o  297-273, 
avec,  1  nguro. 

I. 'auteur  étudia  les  capsules  surrénales  du  singe,  imprégnées  à  l’argent  d’après  liiels- 
cliowsky.  Il  décela  sur  ses  préparations  dans  la  médullaire  2  types  cellulaires.  Il  con¬ 
clut  ipie  ;  les  cellules  à  grains  noirs  contiennent  une  i>lus  grande  ((uantité  d’adrénaline  ; 
les  cellules  claires  n’en  contiennent  pas  du  tout  ou  très  peu,  et  entre  ces  deux  étals  mor- 
pbologiquos  extrêmes,  il  existe  des  transitions  graduelles. 

Dans  les  cellules  à  grains  clairs,  et  peut-être  aussi  dans  le  sang,  radréiialiiie  se  trouve 
sous  quelque  autre  état  pendant  le((uel  elle  n’est  jias  capable  de  réduire  l'argent  am¬ 
moniacal  do  Hi(!lscbowsky.  .1.  Nt(;()i.i';sr:o. 

TROITZKY  (A.).  Contribution  à  l’étude  du  développement  des  ganglions  du 
plexus  solaire  chez  l’homme.  .  Irchive.i  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Manl- 
fjellier,  .XIII,  fasc.  I.X,  septembre  1932,  p.  .983-593. 

Selon  l’auteur,  les  g..nglions  du  plexus  solaire  chez  riioinme.se  dévelo[ipent  en  trois 
parties  primilivcs.  Les  trois  ébaudies  ganglionnaires  sont  réunies  entre  elles  et  liées  aux 
ganglions  sympatliiques  cervical,  thoracique  et  lombaire  par  les  mailles  sympatln([ues 
du  nerf  splimclniiqiie,  du  nerf  vague  et  du  sym[)atblque  lombaire.  Les  régions  de  la 
disti’ibiition  des  brandies  de,  ces  trois  ébauches  du  ganglion  du  plexus  solaire  parmi  les 
vaisseaux  des  viscères  abdominaux,  sont  strictement  limitées  etdéterminés  [lar  leur 

NOËL  (R.).  La  zone  do  jonction  myoneurale.  Archives  de.  la  Société  des  sciences 
médicales,  .XIII,  fasc.  VI,  juin  1932,  [i.  39(1-405. 

La  plaque  motrice  est  constituée  par  la  ramification  terminale  de  l’axone  moteur 
au  sein  d’iiii  monticule  granuleux,  la  sole,  situé  sous  le  sarcolemme.  L’auteur  décrit 
successivement  les  divers  éléments  constituants  de  la  plaipie  motrice  ainsi  ipie  leur 
nature  et  Unit  par  coiidure  que  la  plaipie  motrice  a|qiaralt  en  réalité  comme  une  fibre 
nerveuse  eoniplète,  étalée  avec  tous  ses  éléments  constitutifs  à  la  surface  de  la  libie 

La  plaque  motrice  est  une  édification  nerveuse  et  non  une  simple  zone  musculaire 
de  réception  pour  la  terminaison  du  nerf. 

L’auteur  envisage  la  sole  comme  le  dépôt  terminal  entre  les  ramuscules  de  l’axone, 
de  la  névroglie  péripliéri(|ue,  celle-ci  pouvant  être  d’ailleurs  plus  ou  moins  modifiée  en 
vue  d’une  adaptation  locale  à  des  fonctions  qui  ne  sont  très  [irobablenient  plus  desfoiic- 
I  ions  do  [irotedion  strictes  et  exclusives.  11  s’agit  là  d’une  zone  synaiitiipie  très  spéciale 
dont  l'étude  physiologique  et  patbologicpic  paraît  devoir  être  particuliérement  féconde 

DANIELOPOLU  (D.j.  Considérations  anatomiques  stir  le  ganglion  étoilé  et 
sur  ses  parties  constituantes  (de  nnearest).  nnllelins  el  mémoires  de  la  Société 
.Médicale,  des  llôpilaax  de  lincaresl,  n"  3,  mars  192.3,  [)ages  I(i4-I73. 
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BOTAR  (J.).  Surles  ganglions  thoraciques  chez  le  nouveau-né .  Soc.  anal.,  Tjuillet 
l!t32,  |i.  812. 

Chez  le  nouveau-né,  les  ganglions  sympathiciues  de  la  région  thoracique  supérieure 
et  moyenne,  ainsi  que  de  la  région  lombaire,  ne  sont  pas  encore  séparés  les  uns  des 
aiilres.  L.  Marchand. 

O.  MAGHADO  DE  SOUZA.  Contribution  de  la  vascularisation  du  système  ner¬ 
veux  organo-végétatii .  .In/i.  d’an.  path..el  d'anal,  nnrm.  mêd.-chir.,  décembre  11132, 
p.  1175. 

I,a  vascularisation  du  ganglion  cervical  supérieur  est  assurée  par  des  collatérales  des 
artères  pharyngienne  inférieure  et  thyroïdienne  supérieure  ;  celle  du  ganglion  moyen 
par  la  thyroïdienne  inférieure.  Le  ganglion  stellaire  est  vascularisé  par  des  rameaux  de 
l’artère  thyroïdienne  inférieure,  de  l’intercostale  supérieure  et  de  la  vertébrale.  Les 
vaisseaux  de  la  chaîne  paravertébrale,  thoracique  proviennent  des  artères  intercostales 
aortiques  ou  supérieures.  Le  segment  lombaire  dusympathhiuc  est  nourri  par  les  artères 
hnnbaires.  Aux  ganglions  semi-lunaires  viennent  aboutir  des  rameaux  des  artères  dia¬ 
phragmatiques  inférieures,  des  capsulaires,  de  l’aorte  même  ou  des  artérioles  de  la  cap¬ 
sule  rénale.  Le  plexus  hypogastrique  est  vascularisé  par  des  rameaux  do  l’aorte  ou  des 
ilia(|ues  primitives.  Les  vaisseaux  du  sympathique  forment  un  réseau  vasculaire  qui 
se  continue  avec  celui  des  nerfs  cranio-rachidiens  par  le  moyen  des  rami  communicanles. 
Il  n’y  a  donc  pas  d’indépendance  entre  la  vascularisation  des  deux  systèmes  nerveux, 
celui  de  la  vie  de  relation  et  celui  de  la  vie  organo-végétative.  L.  Marchand. 

J.  BOTAR.  La  chaîne  sympathique  latéro  vertébrale  lombaire,  ses  ganglions, 
et  ses  ramaux  communicants  chez  le  nouveau-né.  Soc.  anal.,  7  avril  1932,  Ann. 
d'anal,  palh.,  1932,  p.  449. 

La  chaîne  lombaire  du  nouveau-né  est  le  plus  souvent  unie  dans  tout  son  parcours. 
Les  fusions  ganglionnaires  sont  fréquentes.  Les  rameaux  communicants  obliques  sont 
généralement  simples.  L.  M. 

J.  BOTAR.  Etudes  sur  les  rapports  dos  rameaux  communicants  thoraco-lom- 
baires  avec  les  nerfs  viscéraux  chez  l’homme  et  l’animed.  Soc.  analomiqnc, 

7  janvier  1932,  .4nn.  d’anal.,  janvier  1932,  p.  88. 

liechcrches  chez  les  oiseaux,  les  amphibiens,  les  reptiles,  les  mammifères.  Chez 
l'homme,  les  libres  des  rameaux  communicants  obliques  peuvent  être  suivies  à  l’onl  nu 
sous  les  nerfs  splanchniques  et  les  branches  viscérales  lombaires.  11  s’ensuit  que  les 
rameaux  obliques  ont  la  même  valeur  que  les  nerfs  viscéraux.  L.  Marchand. 

F.  ORTS  LLORCA  cl  J.  BOTAR.  Lymphatiques  des  ganglions  de  la 
chaîne  sympathique  chez  le  nouveau-né.  Soc.  anal.,  7  juillet  1922;  Ann.  d’anul. 
pof/i.,  juillet  1922,  p.  818. 

La  lymphe  de  cha(iue  ganglion  sympathique  est  drainée  jiar  un  collecteur  qui  se 
porte  en  dedans  et  on  bas  et  se  jette  dans  un  ganglion  lymphatique  prévertébral  du 
même  côté.  L.  Marchand. 

L.  DAMBRIN.  Etude  anatomique  des  nerfs  du  rein.  .Soc.  anal.,  7  juillet  1932.  ^l;;;!. 
d'anal,  palh.,  juillet  1932,  p.  834. 


A  N  Al.  VS  HS 


t;k; 

I, 'origine  prineipale  est  constituée  par  le  plexus  solaire  av'ec  ses  ganglions.  Le  rein 
reçoit  d’autres  fibnis  du  grand  splancliniiiuc  et  du  petit  splanclini(|uc,  des  anastomoses 
réno-capsulaires.  L’auteur  décrit  le  plexus  rénal  i)ériarté.riel,  les  libres  directes  solai¬ 
res,  les  libres  directes  issues  dos  gros  troncs  nerveux  de  voisinage.  Sur  le  trajet  des  nerl's, 
i]  décrit  le  ganglion  aortico-rénal,  le  ganglion  postérieur  et  des  ganglions  épars. 

L.  .\L\hciianu. 

SICARD  (A.).  La  disposition  des  radicules  dans  la  racine  du  trijumeau.  Soc. 

iinnl.,  i)  février  lllH‘2.  Ann.  d'nnnl.  [inlli.  H  d’annt.  iwnn.  inedic.  citirnr.,  mars  l‘.i3‘.i, 

p.  281. 

I. 'auteur  s'est  proposé  comme  but  d’apjiorter  une  contribution  à  la  nem'otomie  rétro- 
gasséricnne  iiartiollo  dans  le  traitement  d(^  la  néN'ralgi(^  faciale.  IJe  ses  rcclierctics,  il 
conclut  que  la  disposition  des  radicules  dans  la  racine  s(msitivo-inotrice  du  trijumeau  est 
conq)lexe  et  échappe  à  toute  deserijilion  schématique.  On  ne  peut  jamais  affirmer 
ipi’une  section  i)artiellc  intéressera  ou  épargnera  uui(juem(mt  les  libres  allant  à  l’une 
ou  l'autre  des  brandies  périphériques.  Toutefois  en  pratiipiant  la  neurotomie  partielle 
externe,  c’est-à-dire  en  conservant  le  quart  interne  environ  de  la  racine,  on  est  certain 
d’épargner  les  libres  de  la  sensibilité  cornéenne  et  d’éviter  ainsi  la  kératite  traumati- 
<iue  posUqiératoire.  L.  .M,\ik:iia.ni). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


Sur  l'histopathologie  des  myopathies  primitives  et  surtout  de  la  myopathie 
pseudo-hypertrophique  (note  présentée  par  M.  Levailiti,  au  nom  île  .'VLM.  Scriban 
et  !)'■  Paulian).  /Ju/l.  Anidrmic  de  médecine,  n»  24,  juin  I‘.i;i2. 

Les  recherches  liiopsiques  montrent  un  groupement  des  inyofibrilles  sous  la  forme  des 
iames  longitudinales,  l’existence  d’un  système  spiral  des  myolibrilles  et  des  noyaux 
axiaux,  tous  caractères  embryonnaires.  L’origine  vient  des  troubles  du  plasma  ger¬ 
minatif.  !)'■  P.MIl.IAN. 

STROESGO  (G.)  (de  Ilucarest).  Etudes  histopathologiques  et  pathogéniques 
dans  les  maladies  à  virus  neurotrope  (Travail  de  la  r.linique  Neurologique  de 
M.  Marinesco).  7'/ié.sr  de  Hncnresl,  n‘>  3780,  11)32,  avec  (13  pages,  7  ligures  et  une  plan¬ 
che,  édit,  (hdtura. 

L’est  un  travail  inspiré  et  dirigé  par  .\L  Marinesco,  avec  les  conclusions  suivantes  : 

1“  Les  ultravirus  possèdent  une  charge  électrique  propre  ;  ils  ne  traversent  les  mem¬ 
branes  animales  el  de  eollodion  que  dans  des  limites  déterndiiées  du  pli. 

Le  virus  r.jhique  a  une  charge  élec.tronégativc  pour  un  pli  variant  ente  ô,8-7,4. 
Si,  avant  l'inoculation  le  virus  est  maintenu  ilans  des  émulsions  ayaid,  des  pli  diffé- 
reids,  alors  la  durée  de  rincubation  de  la  maladie  cliange. 

Le  virus  rabique  détermitie  des  lésions  graves  de  tous  les  constituants  neuronaux  ; 
dans  ces  cas,  on  constite  rachromatose  et  Tacido|diilie  de  la  cellule,  désintégration, 
pulvérisation  et  disparition  de  l’appai'cil  mitochondrial  el  de  celui  de  liolgi.  Le  virus 
trouble,  en  nuire.  Tact  ion  des  ferments  oxydants  el  active  l’action  des  ferments  lytiques, 
modifiant  l’équilibre  des  cellules  nerveuses,  qui  peuvent  deveidr  la  proie  de  phagocyles 
et  aboutir  à  la  formation  des  nodules  rabiques. 

2"  Le  vi.  us  de  la  maladie  de  Carré  se  pnqjage  de  la  porte  d’eniréc  dans  le  système  ner- 
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veux  empruntant  la  voie  des  vaisseaux,  du  liquide  ceplialo-rachidicn  et  même  le  trajet 
des  nerfs.  Du  système  nerveux,  il  peut  se  propager  centrifugalement  dans  les  nerfs  péri¬ 
phériques.  Ce  virus  détermine  une  leucopoliomyélite,  avec  des  lésions  dans  les  gan¬ 
glions  spinaux,  sympathiques  et  dans  les  nerfs  périphériques.  Les  lésions  des  viscères 
sont  minimes. 

3"  Le  virus  de  Louping  produit  une  encéphalomyélite.  Il  y  a  dans  ces  cas  des  lésions 
importantes  du  noyau  et  du  cytoplasme  nerveux,  avec  altérations  intenses  de  la  micro- 
glie  et  de  la  macroglie. 

4°  Le  virus  du  zona  zoster  se  propage  sur  le  trajet  des  nerfs  dermiques; par  le  proces¬ 
sus  inflammatoire  qu’il  détermine,  il  écarte  en  les  dissociant  les  faiscaux  nerveux. 

ü“  La  topographie  des  corpuscules  de  Negri  dépend  :  a)  de  la  porte  d'entrée,  de  l’hy- 
drogénôse,  du  pN  et  du  potentiel  d’oxydo-réiluction  des  cellules;  b)  de  la  virulence  de 
la  souche  rabique,  do  la  période  d’incubation,  de  la  durée  manifeste  de  la  maladie,  enfin, 
de  l’espèce  animale  inoculée. 

D’après  l’auteur,  les  «  Innenkôrper»  des  corpuscules  de  Negri  n’offrent  pas  les  réac¬ 
tions  spécifiques  de  la  chromatine  retrouvées  chez  les  protozoaires  ;  par  conséquent, 
ils  no  peuvent  pas  représenter  la  chromatine  d’un  protozoaire,  ni  la  phase  pansporo- 
blaslii[ue  de  l’ultravirus  rabique. 

Le  nucléole  acidophile  et  les  «  Innenkôrper»  donnent  une  réaction  pour  les  globulines. 
Les  corpuscules  de  Negri  résulteraient  de  l’action  excitatrice  de  l’ultravirus  sur  la  par¬ 
tie  acidophile  du  nucléole,  ce  qui  aboutirait  à  la  production  de  granulations  acidophiles 
lesqmdles,  en  vertu  dos  phénomènes  électro-chimiques,  traversent  la  membrane  nucléaire 
ei,  passent  dans  le  cytoiilasme.  Cotte  substance oxyphile  emprisonnerait  l’ultravirus  et 
ne  serait  qu’une  espèce  de  rempart  i>rolectcur  du  cytoplasme  contre  l’action  nocive  de 
l’ultravirus. 

Il»  Le  virus  de  la  maladie  de  Carré  pénètre  dans  le  noyau  des  cellules,  qui  se  défendent 
en  produisant  des  granulations  acidophiles,  lesquelles,  après  avoir  absorbé  le  virus,  ont 
la  tendance  de  s’éloigner  du  nucléole,  de  s’agglomérer  et  même  de  passer  dans  le  proto- 

Ces  inclusions  ne  donnent  pas  les  réactions  spécifiques  de  la  chromatine  et  les  auteurs 
sont  enclins  d’infirmer  les  hypothèses  do  certains  investigateurs  qui  soutiennent  que  les 
|•or|lUscules  de  la  maladie  de  Carré  représenteraient  une  phase  visible  dans  l’évolution 
de  l’ultravirus. 

7"  Les  inclusions  du  Louping  ne  tirent  pas  leur  origine  des  corpuscules  de  NissI,  car 
leurs  propriétés  tinctoriales,  et  parfois  leur  structure,  les  rapprochent  des  corpuscules 
de  Negri. 

8“  Quant  aux  corpuscules  de  Lipschütz,  malgré  leur  origine  nuc.léaire,  ils  ne  préseu- 
Leat  pas  les  réactions  de  la  chromatine.  J.  Nicolesco. 

JUAN  MIGUEL  HERRERA  BOLLO.  Méthode  de  coloration  à  l’oxalate  éthyla- 

mino-argentique.  Travaux  du  Lubnraloire  de  rechercher  biolopiqucr  de  l'Université 

de  Madrid,  t.  X.KVII,  fasc.  3  et  4,  octobre  1932,  pages  32.3-337,  avec  3  figures. 

L’autour  |>ropose  une  méthode  d’imprégnation  a  l’oxalate  argonli(iuo.  Il  emploie 
l'oxalato  neutre  do  potasse  et  la  solution  aqueuse  d(^  nitrate  d’argeid..  On  ajoute  à  .3  cc. 
do  solution  de  nitrate  d’argent  10  %  20  cc.  de  solution  oxalitiue  à  5  %  ;  il  se  forme  un 
précipité  blanc  d’oxalate  argentique,  auquel  on  ajoute,  en  agitant,  10  gouttes  d’alcool 
absolu.  Après  on  laisse  tomber,  goutte  à  goutte.,  une  solution  d’éthylaminc  à  33  % 

jus(iu’à  la  dissolution  complète  du  précipité. 

Enfin,  on  ajoute  do  l’eau  distillée  jusqu’à  obtenir  7.3  cc.  de  liquide. 

L’auteur  donne  lu  technique  principale  (pii  comporte,  les  temps  suivants  ; 

RKVUE  NEUUOLOGIQUr,  T  I,  N”  5,  M*I  1933.  U'i 
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1"  IjO  ninli’i'icl  fixé  dans  du  formol  à  10  %  osl,  débité  ou  c-oupos  à  la  congclaliou. 

2“  Lavage  )U’olougé  des  cou]ios  i\  l’eau  pour  oulover  le  formol. 

11°  Immersion  des  coupes  dans  le  baind’oxalaLoargeuliquo  auquel  on  ajoutera  2  goutte,' 
de  pyridine  pour  elnuimi  5  ce.  I.e  récijtieut  est  soumis  à  une  chaleur  douce  jusqu'à 
rémission  de  vapeurs.  On  maintient  cette  température  jusqu’à  ce  que  les  coupes 
])reuuent  une  couleur  jaune  caramel. 

•1"  Lavage  rapide  à  l’eau. 

ri"  Réduction  dans  du  formol  à  10  %  inindant  .'1  minutes. 

0"  Virage,  éventuel  dans  une  solution  de  chlorure  d’or  à  1  /500  et  fixage  dans  l’hypo- 
snl  lite  de  soude  5  %. 

Lotte  mélliode  comporte  plusieurs  variantes.  Los  résultats  de  ces  techniques  apjia- 
roissent  intéressants.  .1.  Nicolusco. 

P.  DEL  RIO  HORTEGA.  Structure  et  systématisation  des  gliomes  et  des  para- 

gliomes  (Rstructura  y  sistematizacion  de  los  gliornas  y  paragliomas),  Arcliioos 

HspaTuAcn  (le.  Oncolor/ia,  t.  Il,  février  1932,  pag.  441-G77,  avec  201  ligures. 

L’histopal hologie  des  tumeurs  du  système  nerveux  et  leur  classification  forment  à 
l'heure  actuelle  la  préoccupation  des  chercheurs  du  monde  entier.  Malheureusement, 
un  morcellement  analytique  très  ppussé,demèmo  que  la  luxuriance  de  ia  nomenclature, 
entraînent  d’énormes  difficultés  dans  l’orientation  théorique  et  [iratique  en  cet  intéres¬ 
sant  domaine  de  la  Science. 

Les  tendani'.es  d’ordre,  de  synthèse  et  de  simplification  s  rnblent  déjà  frayer  d(!s 
nouvelles  voies  à  la  connaissance  histologique  des  tumeurs  du  système  nerveux.  Lt, 
à  ce  point  de  vue,,  on  peut  dire  que  M.  Del  Rio  Ilortega  réalise  dans  sa  riche  rnonogra- 
]ihie,  avec  sa  haute  compétence,  un  effort  de  coordination  des  jilus  intéressants.  Bas'' 
sur  des  faits  personnels,  illustrés  par  une  iconographie  très  belle,  d’ailleurs  habituelle 
à  ses  tr.ivanx,  il  do,in  ',  à  la  lumière  des  recherches  modernes,  une  étude  d’en  a;mble.  d’une 
haute  portée.  Nous  allons  reprendre  à  l’autenr  un  certain  nombre  de  ses  conclusions. 

En  pai'l.'int  de  gliomes  Del  Rio  Ilortega  fait  abstraction  des  blastomes  méningés 
et  de  ceux  du  système  nerveux  périphériques  qui  ne  sont  |joint  constitués  par  des 
cellules  de  S  hwann.  Celles-ci  sont  équivalentes  aux  oligodendrocytes  et  peuvent  former 
des  gliomes  périphériques. 

Les  blastomes  formés  par  des  neuroblasteset  par  dos  cellules  ganglionnaires,  et  c.cux 
ipd  dérivent  do  germes  épi[)hysaires  et  de  l’éiiithélium  des  plexus  choro'idiens,  (pioi 
<]u’ils  offrent  des  traits  communs  avec  les  gliomes,  sont  étudiés  sous  le  nom  de  para- 
(jliomes. 

La  )irolixité  do  la  nomenclature  des  tumeurs  fondée  sur  des  coiiceptions  morpholo- 
gi(pies  et  embryologi(|ues  inqirécises  incita  l’autcnr  à  essayer  d(!  définir  plus  exacle- 
ment  les  types  néoplasiques,  tout  en  réduisant  leur  nombre,  l'infin,  un  effort  d’unifica¬ 
tion  de  la  nomenclature  s’en  dégage. 

La  systématisation  des  tumeurs  fond  'O  sur  les  données  embryologiques  juslifi  ■  les 
conclusions  que  voici  ; 

L'épithélium  médullaire  primitif  a  quatre  possiblités  d’évolution  en  engendrant  des 
ncKrDblastes,  riUohlasks,  pinéolilasles  et  choroïdoblaslcs,  c’est-à-dire  les  éléments  d’où 
dérivent  les  quatre  types  fondamentaux  des  blastomes  encéphaliques. 

Le;  güoblaües  sont  tripotentiols.  S'ils  se  déplacent,  ils  deviennent  îles  aslroq/hts  et 
<les  (lUyoderidivcnies,  et  s’ils  restent  in  situ,  ils  forment  le  glio-épitliéli  un"  épendyrnaire. 
La  structure  des  gliomes  se  base  sur  ces  trois  types  névroglitpres  fondamentaux,  et 
sur  l.mrs  for. ne?  d’évolution  typi  [ue  ou  atypi  [ue. 
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Les  GLIOMES  sont  des  blastomes  formés  par  des  éléments  névrogliques  sous  leurs 
formes  embryonnaires,  de  transition  et  adulte,  que  l’on  peut  réduire  à  cinq  catégories  : 
rjlioblaslome,  aslroblaslomc,  astroqjtome,  oUgodendroajiome  et  glio-épilhéliome. 

Les  PARAGLIOMES  Sont  des  tumeurs  appartenant  à  trois  catégories  :  a)  épiphysaire 
[pinéublaslome  et  pinéocgtome),  qui  est  celle  la  plus  proche  des  gliomes  ;  b)  clioroi- 
dienne  {choroldu-épilhéliome)  et,  c)  nerveuse,  embryonnaire  {newoblosiowe]  ou  adulte 
(iieurocgtome). 

1  lieoriquernent,  toutes  les  variétés  de  gliomes  et  de  paragliomes  sont  possibles  ■  en 
réalité,  il  n’en  est  que  quelques-unes  qui  aient  une  limitation  précise.  Il  y  a  des  types 
néoplasiques  très  éloignés  au  point  de  vue  de  leur  texture,  et  il  y  en  a  de  si  voisins,  qu’il 
est  vraiment  difficile  de  signaler  la  frontière  qui  les  sépare.  Ainsi  donc,  les  dénomina¬ 
tions  n’ont  par  suite  qu’une  valeur  limitée  correspondant  très  souvent  à  l’élément  piv- 
ilominant. 

Description  générale  des  gliomes.  Les  gliomes  se  forment  par  prolifération  de 
germes  embryonnaires  qui  gisent  dans  le  tissu  nerveux  et  dont  la  pré.-cnce  reconnaît 
une  origine  différente:  1»  cellules  arrêtées  au-dessous  de  l’épithélium  médullaire  ;  •->»  cel¬ 
lules  détachées  du  neuro-épithéliome  et  qui  s’en  éloignèrent  toutenconservantdescarac- 
tères  embryonnaires  et  3“  invaginations  hétérotopiques  du  neuro-épithéliome  qui  res¬ 
tèrent  incluses  dans  le  tissu  nerveux. 

Toutes  les  cellules  à  évolution  interrompue  pendant  le  développement  embryonnaire 
renferment  potentiellement  la  faculté  de  prolifération  atypique  et  de  différenciation 

Les  glioblastomes  sous  toutesleurs  formes  isomo-rphes  et  hétéromorphes  (médulloblas- 
lome,  spongioblastome)  sont  très  riches  en  cellules  et  résultent  de  la  prolifération  d’élé¬ 
ments  doués  d’une  capacité  de  différenciation  initiale  ou  nulle. 

Les  astroblaslomes,  astrocytomes  et  oligodendrocytomes,  qui  sont  relativement 
pauvres  en  cellules,  proviennent  d’éléments  peut-être  diss 'minés  dans  une  aire  étendue 
et  doués  de  l’insignifiante  capacité  proliférative  propre  des  glioblastes  normaux  et  de 
leur  ten  lance  à  la  différenciation  morphologique  et  structurale. 

Lorsque  la  différenciation  typique  des  germes  blastomateux s’effectue,  il  peut  se  pré¬ 
senter  deux  modalités  principales  :  1»  tous  les  éléments  évoluent  à  la  fois  et  dans  une 
même  mesure,  en  donnant  naissance  à  des  trames  isomorphes,  ou,  2°  les  germes  évoluent 
par  étapes  successives  correspondant  à  diverses  époques  de  la  croissance  néoplasique 
donnant  lieu  à  des  structures  hétéromorphes  dans  lesquelles  peuvent  s’associer  des 
glioblastes,  astroblastes,  astrocytes  et  oligodendrocytes. 

a)  Les  tumeurs  les  plus  embryonnaires  possèdent  des  éléments  indifférenciés  (u-lio- 
blastes  primitifs)  avec  tendance  à  conserver  des  vestiges  épithéliaux  (rangées  de  cellu¬ 
les  et  sy.sfunei  circulaires  avec  1  imina)  ;  à  perdre  les  caractères  épithéliaux,  se  disper¬ 
sant  d’une  manière  désordonnés,  ou  à  former  des  systèmes  périvasculaires  qui  corres¬ 
pondent  à  l’irritation  spongioblastique.  La  régression  vers  le  type  épithélial  et  la  pro- 
gre.ssion  vers  le  type  névroglique  peuvent  coïncider  dans  un  même  blastome. 

Quand  la  différenciation  glioblastiifue  commence,  la  faculté  proliférative  des  cellules 
diminue,  et  le  protoplasme  émet  des  expansions  opposito-polaires  avec  tendance  à 
cherclier  les  vaisseaux  et  à  former  des  groupements  ou  couronnes  autour  de  leurs  paroi.-. 
Let  angiotropisme  varie  beaucoup  et  contribue  à  la  formation  de  variétés  histologiques. 

b)  Le  second  stade  do  l’évolution  glioblastique  (glioblastes  secondaires)  se  caractéri-e 
par  l’accroissement  du  protoplasme,  l’apparition  d’expansions  délicates,  avec  la  ten¬ 
don  -e  de  celles-ci  a  s’insérer  sur  les  parois  vasculaires.  Il  y  a  des  glioblastes,  qui  conser¬ 
vent  le  caractère  protoplasmique,  et  il  y  en  a  aussi  qui  tendent  à  la  différenciation  fibri  - 
laire  du  cytoplasme,  sans  adopter  des  formes  astroblastiques. 

c)  La  diffé.'c.ici ilion  m irph ibgiqu j  de;  cellules  néoplasiques  peut  aboutir  au  type 
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astroblastique,  c’est-à-dire,  à  l’élément  névroglique  en  voie  de  métamorphose  astro- 
cytairc.  Les  astroblastes,  en  augmentant  de  volume,  produisent  de  nouveaux  appen- 

d)  La  maturité  complète  des  cellules  se  manifeste  dans  les  types  astrocytaires  proto- 
pliisiniiiue  et  fibreux,  qui  correspondent  fondamentalement  aux  normaux,  mais  tout  en 
présentant  assez  d’atypies. 

(;)  Les  oligodendroblastes  néoplasiques  passent  par  deux  phases  :  dans  la  première 
le  protoplasme  est  pou  abondant  et  n’a  que  de  faibles  prolongements;  dans  la  seconde 
(oligodendrocyt(^s), il  augmente  et  émet  un  nombre  variable  d’appendices  ne  présentant 
que  de  rares  dichotomies.  A  partir  de  ce  type,  il  se  produit  des  variations  morpholo¬ 
giques  qui  correspondent  principalement  au  type  premier  et  second  de  l’oligodendroglio 
normale. 

L’étude  dos  aspects  évolutifs  des  cellules  gliomateiises  ])rocitées  montre  que  toutes 
les  phases  du  développement  norinail  de  la  névroglie  peuvent  y  trouver  une  représenta¬ 
tion. 

Au  point  de  vue  évolutif,  il  existe  des  gliomes  jtromurphcs  ou  avec  cellules  ])rimitives 
indifférenciées  fglioblaslome)  ;  rnélamorphcx  ou  avec  celiules  semi-différenciées  (astro- 
blastome,  oligodimdroblastome)  et  lélomorphes  ou  avec  cellules  complètement  diffé¬ 
renciées  (asirocylome,  oligodendrocytome). 

L(!S  cellules  gliomateiises  peuvent  fn'ésenter  d'importantes  alypies  dans  la  forme,  le 
volume  et  la  relation  nucléo-plasmique  ;  la  taille,  la  configuration  et  le  nombre  des 
noyaux  ;  la  structure  hyperchromatique  et  les  formes  de  division  mitotique  et  amilo- 
tique.  Les  traits  fondamentaux  des  gliomes  sont  l’atypio  et  le  polymorphisme. 

naires,  formées  par  des  cellules  non  mûres,  morphologiquement  iieu  différenciées.  Les 
cellules  de  ces  tumeurs  peuvent  avoir  une  forme  très  embryonnaire  qui  correspond  aux 
cellules  indifférentes  ou  médulloblastes,  et  une  autre  plus  dilîérenciée,  qui  correspond 
à  un  type  ccllutaire  difficilement  séparable  de  l’astroblaste. 

Il  y  a  deux  types  fondamentaux  de  glioblastomes  :  isomorphe,  et  héUromorphe  ;  il 
existe  entre  eux  de  nombreuses  variétés,  qui  déiiendent  liu  degré  d’évolution  cellulaire 
typi([ue  ou  atypique  et  de  la  part  que  prennent  les  structures  conjonctivo-vasculaires 
dans  leur  architectonie. 

a)  Dans  les  filioblaslornes  isomorphes,  les  cellules  se  trouvent  dans  une  phase  morpho¬ 
logique  semblable,  mais  la  structure  du  tissu  varie  beaucoup.  Les  cellules  manifestent 
la  tendance  d’évoluer  d’après  des  normes  sensitdement  typiques.  11  y  a  une  participa¬ 
tion  tectonique  active  du  réseau  conjonctivo-vasculaire  ;  tendance  à  la  formation  des 
systèmes  glio-vasculaires. 

b)  Les  f/lioblnslomes  héléromorphes  sont  des  tumeurs  caractérisées  par  un  défaut  d’équi¬ 
libre  et  de  iiroportion  dans  la  relation  nucléo-plasmique  et  dans  la  manière  d’évolution 
de  cellules  ;  dans  leur  rythme  prolifératif  et  dans  leur  groupement  en  masses  ;  dans  le 
dèveloppemcnl  vasculaire  et  dans  le  tropisme.  Les  éléments  néoplasiipies  présentent 
une  grande  force  d’expansion  et  d'infiltration.  I.eur  caractéristique  est  le  pléiomorphisme 
eelliilaire  à  base  de  monstruosités  nucléaires  et  de  prolifération  luxuriante.  La  partici¬ 
pation  des  vaisseaux  et  du  tissu  conjonctif,  de  m'une  que  l’existence  de  nécrobioses 
plurifocales  donnent  des  caractères  spéciaux  à  ces  tumeurs. 

g"  Astroblaslomes.  l•'orrnes  de  passage  des  gliomes  embryonnaires  aux  formes  adultes, 
qui  n'ont  pas  un  as[)ect  aussi  caractéristique,  que  ces  derniers. 

3"  l.es  astroqitorncs  sont  polymorphes  et  peuvent  avoir  des  zones  à  éléments  jiroto- 
plasmiques  et  à  éléments  fibreux,  avec  des  transitions  morphologi([ues. 

4“  Olifjodcndrocijtomes.  11  existe  des  blastomes  formés  de  préférence  jiar  desoligoden- 


firocytes,  niais  ce  n’est  qu’ exceptionnellement  qu’il  y  en  a  avec  une  seule  catégorie 
cellulaire  ;  en  etîet,  il  peut  exister  des  zones  avec  d’abondants  astroblastes  et  quelques 
astrocytes.  Les  oligodendrocytes  présentent  dos  atypies  morphologiques  qui  voilent  le 
caractère  cellulaire,  ne  possédant  pas  toutes  les  formes  spécifiques. 

11  y  a  des  oligodendrogliomes  à  prédominance  de  petites  cellules  (premier  type),  ou 
de  grandes  (deuxième  et  troisième  type)  ou  d’éléments  schwannoïdes  très  allongés 
f([uatrième  type.)  Ces  derniers  correspondent  spécialement  au  nerf  optique. 

')“  Gliu-épillicliomcH.  Tumeurs  formées  aux  dépens  du  glio-épithélium  épendymaire. 
On  peut  rencontrer  deux  formes  cytologiques  :  embryonnaire  et  adulte. 

Quand  les  cellules  conservent  un  caractère  glio-épithélial  il  se  forme  des  épendymo- 
gliomes  caractérisés  par  l’expansion  radiculaire  des  cellules.  Si  cette  expansion  dis¬ 
parait,  les  cellules  deviennent  plus  épithéliales,  en  formant  des  épendymo-épithéliomes 
dont  les  éléments  forment  des  îlots  entourés  de  névroglie,  de  canaux  et  de  vésicules 
ipii  s’appuient  sur  des  surfaces  conjonctives  plus  ou  moins  embryonnaires. 

l’AiiAGLio-uus.  1°  Ncuroblasiome.s,  Tumeurs  développées  aux  dépens  des  corpuscules 
embryonnaires.  Ces  tumeurs  sont  de  préférence  des  néoplasies  rétiniennes.  On  peut 
renc.ontrer  les  types  néoplasiques  suivant  ;  a)  éléments  très  embryonnaires  qui  tendent 
à  prendre  des  dispositions  epithéliales  en  forme  de  rosettes  ;  b)  à  cellules  presque  indif¬ 
férentes  dans  lesquelles  la  tendance  épithéliale  manque  et  le  caractère  neuroblastique 
est  presque  nul  ;  c)  à  neuroblastes  d’apparence  épithélioïde  par  la  différenciation  nu¬ 
cléaire  qui  n’est  pas  accompagnée  d’évolution  cytoplasmique  ;  d)  à  éléments  de  préfé¬ 
rence  bipolaire,  pourvus  do  noyaux  en  différenciation  nerveuse  et  de  protoplasme  en 
différenciation  neurofibrillaire  ;  e)  à  neuroblastes  multipolaires  en  transition  à  cellules 
ganglionnaires,  sans  prolongement  cylindraxile  ni  différenciation  structurale  com¬ 
plète. 

•i"  Les  nciirurulomes  sont  des  tumeurs  à  cellules  nerveuses  mûres,  avec  pliénoniènes 
de  régression  et  divisions  amitotiques  du  noyau.  Parmi  ces  éléments,  on  peut  rencontrer 
de  petits  neurocytes  incomplètement  différenciés,  des  neuroblastes  et  des  gliocytes. 

fi»  et  4“  Pinmblaslnme  cl  pinéoq/lome.  Tumeurs  épiphysaires. 

.■)“  ChoruLdo-épilhéliome.  Croissance  atypique  et  exubérante  des  replis  papillaires  des 
plexus  choroïdiens. 

Un  chapitre  spécial  est  dédié  aux  processus  réactionnels  de  la  névroglie  au  cours 
des  néoplasies  étudiées. 

Quant  à  la  raicroglie,  elle  semble  rester  insensible  aux  excitants  (pii  déterminent  la 
prolifération  des  autres  germes  névrogliques.  L’augmentation  de  la  microglie  serait  à 
rapporter  plutc'it  à  des  stimulants  phagocytaires.  Et  l’on  sait  le  rôle  important  que  Del 
Hio  Ilortega  attrilme  à  la  microglie  dans  la  formation  des  corps  granulo-adipeux,  recon¬ 
naissables  dans  les  processus  de  désintégration  névraxiale. 

l.a  monognqihie  contient  un  appendice  à  propos  des  techniques  histologhpies  em- 
ploy(’(Cs.  11  faut  rappeler  que  la  superbe  iconographie  est  en  rapport,  avant  tout,  avec 
les  inétiiodes  d’imprégnation  avec  los([uelles  l’école  espagnole  enrichit  la  science. 

Une  bibliographie  triïs  soignée  termine  ce  travail,  qui  maiapic  une  date  dans  riiistoire 
histopathologique  des  tumeurs. 

J.  NiCOLIiSCO. 

BAUMGARTNER  (A.)  et  WEILL  (J  ).  Goitre  exophtalmique  et  tuberculose  fol¬ 
liculaire.  Hoc.  anal. ,3  novembre  T.)32,  Ann.  d'anal,  palh.,  novembre  193’2,  p.  933. 

Malade  de  38  ans,  n’ayant  d’autres  stigmates  de  bacillose  que  des  écrouelles  siqipurées 
à  l’dge  de  fi  ans,  est  atteinte  de  goitre  exophtalmique.  Thyroïdectomie.  Le  lolx-  thyroïde 
extirpé  est  infiltré  de  follicules  tuberculeux.  Les  auteurs  font  remarquer  qu’aucun  argu- 
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niiMLt  ne  iier'incl  d’affirmer  qu’une  slruniite  tuberculeuse  puisse  développer  une  mnindie 
de  lîasedow  ou  ipi’il  s’agisse  de  greffes  tuberculeuses  sur  un  goitre  basedowion. 

L.  Mauciiand. 

LHERMITTE  f  J.)  et  TRELLES  (J.)  L'hypertrophie  des  olives  bulbaires,  f.'omp- 
les  rendus  des  séances  de  la  Sociélé  de  hiolot/ie,  C.\1I,  n“  I,  13  janvier  1033,  p.  38-40. 

I.’hypertro[)bie  olivaire  se  tnar'(|uo  par  une  augmentation  do  l’épaisseur  de  celte, 
lame  de  substance  grise,  par  un  état  clair  du  réseau  de  la  eloisonotdu  réseau  mycli- 
nicpie  interne  dù  à  la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses. Cetétatclair  augmente  encore 
l’impression  de  l'hypertrophie.  I.es  auteurs  ont  pu  observer  trois  cas  de  ce.s  lésions 
(ju’ils  décrivent  en  détail  et  dont  ils  discutent  la  pathogéni»!  possible. 

G.  L. 

NICOLAU  (S.  )  et  KOPCIOWSKA  (M""  L.).  Rage  du  lapin,  à  virus  fixe,  et  corps 
de  Negri  ;  dénombrement  comparatif  des  inclusions  dans  la  corne  d’Ammon 
et  dans  la  zone  élective  fnoyau  optique  basal).  Cnmples  rendus  des  séances  de  la 
Sociélé  de  hiulor/ie,  C.MI,  n»  5,  10  février  1033,  p.  44.0-448. 

<  »n  peut  trouver  toujours  des  corps  de  Negri  dans  la  rage  du  lapin  à  virus  fixe  à  con¬ 
dition  de  les  ehercher  dans  les  noyaux  optiques  basaux.  Ace  niveau,  les  inclusions  sont 
de  beaucoup  h‘s  plus  nombreuses  et  de  dimensions  plus  grandes  que  n’importe  où 
ailleurs  dans  le  névraxe.  Même  avec  une  souche  réputée  non  négrigène,  les  auteurs  onl 
trouvé  des  co.-puscules  intracytoplasmiques  nombreux  dans  celte  zone  élective 
(noyaux  optiques  basaux).  G.  L. 

WELTI  (H.)  et  HUGUENIN  (R.).  Goitre  exophtalmique  et  tuberculose  thyroï¬ 
dienne.  Soc.  anal.,  3  novembre  1932,  Ann.  d'anal,  palli.,  novembre  1932,  p.  928. 

Deux  observations  dans  lesquelles  les  circonstances  d’apparition  et  les  (aspects  mor¬ 
phologiques  des  goitres  se  présenti  nt  comme  deux  faits  diamétralement  opposés. 
Dans  les  deux  cas,  les  malades  présentaient  un  syndrome  de  Basedow  sans  goitre  anté¬ 
rieur.  L’une  de  ces  malades  ne  présentait  aucun  signe  do  tuberculose  et  cependant  son 
corps  thyroïde  est  criblé  de  tubercules.  L’autre  est  atteinte  d’une  tuberculose  pulmo¬ 
naire  certaine,  mais  son  goitre  ne  décéle  aucune  lésion  histologiquement  spécifique,  il 
s’agit  d’un  simple  infiltrat  inflammatoire.  L.  MAncH.\ND. 


MARCHAND  (L.J.Les  lésions  du  système  nerveux,  du  foie,  des  reins  et  de  la 
rate  dans  le  <'  deliriiun  tremens  »  des  alcooliques.  .Soc.  anal.,  l®'’  décembre  1932, 
Ann.  d'anal,  palh.,  décembre  1932,  p.  1020. 

Le  «  deliriim  Irernens  »  est  conditionné  jiar  une  encéphalite  diffuse  à  la  fois  inflamma¬ 
toire  et  dégénérative  sans  aucune  tendance  ù  la  démyélinisation.  Les  lésions  aiguës 
viennent  se  surajouter  à  celles  causées  par  l'intoxication  alcoolique  chronique.  Les  lé¬ 
sions  du  foie  consistent  en  une  hépatite  .scléro-graisseuse.  Il  est  intéressant  de  noter 
celte  cirrhose  latente  chez  des  alcooliques  qui,  jusqu’au  début  de  leur  accès  de  «  deli¬ 
rium  tremens»,  ont  pu  travailler  sans  être  atteints  d’ictère,  d’ascite,  sans  présenter  des 
signes  d’insuffisance  hépatique.  L’état  des  reins  consiste  en  une  légère  sclérose  diffuse 
intertubulaire  et  périglomérulaire  sans  lésions  notables  des  épithéliums.  La  rate  ne  pré¬ 
sente  pas  de  grosses  altérations.  L.  MAnciiANu. 
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BONNARD  (R.)  cl  PERROT  (M.)-  Ossification  et  calcification  très  étendues  de 
la  dure-mère  crânienne.  Soc,  anal.,  7  avril  1932,  Ann.  d'anal,  palh.,  1932,  p.  442. 

l.a  c.alcificalioa  avec  ossificalion  vraie  iiiléresse  la  iiioitié  dreite  de  la  dure-rnère, 
la  t'iiiix  du  cerveau,  la  lente  du  cervelet.  L’ossification  arrive  à  la  produclion  d'un  os 
de  slruclure  normale  avec  formation  de  ti.ssu  médullaire.  Sur  les  bords  de  la  calotle  ossi¬ 
fiée,  on  retrouve  le  stade  do  calcification  simple.  !..  M.cucii.xm). 

MARCHAND  (L.).  Recherches  sur  l’origine  des  plaques  séniles  dans  le  cortex 
cérébral.  Soc.  anal.,  mai  1932,  .\nn.  d'anal,  palh.  cl  d'anal,  norni.  méd.-chir.,  juin 
1932,  p.  569. 

Les  plaques  séniles  se  développent  pros(|ue  excliisivemcnf  dans  la  substance  frrise 
c.nriicale.  Kilos  sont  rares  dans  la  substance  blanche  sous-corticale.  A  leur  début,  elles 
sont  constituées  par  une  altération  très  localisée  du  réseau  fibrillaire  compris  entre  les 
<lifférents  éléments  cellulaires  du  cortex  (pii  devient  arirvropliilo  ;  jiuis  la  plaque,  s’étend, 
l’idlération  portant  toujours  sur  le  réseau  ncr\  eux  qui,  suivant  les  couches  du  cortex 
renferme  plus  ou  moins  de  fibrilles  névroglicpies,  oligo-dendrogliques,  microgliques.  de 
libres  à  myéline,  de  prolongements  dcndriliiiuos  des  cellules  nerveuses.  La  plaiiue  jireud 
alors  la  forme  d’une  iietite  spbère.  Les  biUonnels  et  cassures  paraissent  formés  jiar  des 
débris  de  cylindres-axes  ou  de  neurofibrilles.  Ou  peut  les  retrouver  épars  autour  des 
plai|ues.  On  ne  note  autour  de  la  iilaipie  aucune  réaction  inflammatoire,  aucun  processus 
de  réparation.  Quel  (pie  soit  son  siège,  les  prolongements  né\Toglii|ues  et  microgliipies 
s’effritent  dfis  qu'ils  sont  en  contact  avec  les  bords.  La  jilaque  ou  sphère  sénile  apparaît 
comme  une  désintégration  locale,  une  mortification  très  limitée  du  réseau  fibrillaire  de 
la  substance  grise  corticale  en  rapport  avec  un  défaut  d’irrigation  sanguine  cérébrale. 

L.  .\I. 


TRAUMATISMES 

MINOAèlGI  (M.).  PAULIAN  (D.)  et  STANESCO  (J.).  Contribution  à  l’étude 
du  Parkinsonisme  traumatique.  Intérêt  médico-légal,  .{nnales  de  médecine  lé- 
i/ale,  n-  0,  juin  1932. 

Les  autours  exposent  deux  observations  cliniipies  scmb'ables  ;  chez  l’iin  des  malades 
une  balle  re(,;ue  dans  la  région  dorsale,  chez  l'aulrc  mie  commedion  crânienne  onl  dé¬ 
clanché  la  maladie.  1).  l>At,ir,i.\N. 

CATOLA  (Giimio).  Sur  les  rapports  pathogéniques  entre  les  traumatismes  et 
certaines  maladies  organiques  du  système  nerveux  central.  Encéphale,  X.Wl  l 
n"  4,  avril  1932.  p.  292-3(12. 

Série  d’observalions  de  malades,  (tumeur  cérébrale,  maladie  de  parkinson  et  syrin- 
gomyéliejchez  lesipiels  on  ne  jiouvait  guère  incriminer  d’autres  causes  manifestes  ipi’iin 
traumatisme  uuiipie  et  suffisamment  fort.  .Après  aVoir  exposé  ces  observations  et  dis¬ 
cuté  leur  pathogénie,  l’auteur  estime  qu’il  est  impossible  (pi’un  traumatisme  unique 
puisse  expliquer  à  lui  seul  l’apparition  des  affections  en  qncsiion.  O.  !.. 

ANTONELLI  (Giovanni).  Paraplégie  spasticpie  apparue  36  ans  après  les 
effets  immédiats  d’une  blessure  de  la  moelle  dorsale  par  couteau,  dont  le 
fragment  était  resté  inclus  (Paraplegia  spaslica  insorta  36  aiini  dopo  gli  effetti 
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immeiiiiiti  di  un3  feritn  di  coltello  dalla  spini  dorsale  con  permanenza  del  fram- 
incnto  infisso).  Il  PolicUnico  (section  médicale),  XXXIX,  1®'  septembre  1032, 
p.  4117-178. 

Observation  d'une  parapléf'ic  spastiquc  avec  troubles  de  la  sensibilité,  survenue 
3(5  ans  après  un  traumatisme  par  blessure  de  la  moelle  dorsale,  et  rpii  avait  été  immé- 
diaUurient  suivie  d’une  liémiparaplégie  du  côté  de  la  blessure.  L’auteur  discute  lon- 
gueuieiit  la  pathopénie  des  pbéuomènes  tardifs.  O.  I,. 

EGKER3TROM  (Sten).  Un  cas  d’affection  cérébrale  extrapyramidale  post¬ 
traumatique  (ICin  Fall  von  posttraumatise, hcr  (^xtrapyramiduler  hirnaffektion- 
Adn  psijcliidlrica  el  neuroloijicu,  VII,  fasc.  3,  1032,  785-70(1. 

Lu  ébéniste  de  .52  ans  subit  un  traumatisme  du  bras  droit  au  cours  de  son  travail. 
Le  traumatisme  provorpia  une  atteinte  du  plexus  et  dos  lésions  centrales.  Les  mani¬ 
festations  de  cette  lésion  centrale  n’apparurent  que  trois  mois  après  le  traumatisme.  A 
l’examen,  un  an  et  demi  après  le  traumatisme,  le  malade  présente  l’aspect  d’une  affection 
extrafiyramidalo  qui  a  atteint  la  moitié  droite  du  corps,  et  ([ui  a  provo(iué  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs,  en  particulier  une  Iiémianestliésie  de  caractère  tlialamique. 


VIALLEFONT  et  LAFON.  Un  cas  de  névrite  ascendante  du  membre  supérieur. 

Société  des  Sciences  médicales  H  biologiques  de  Manlpellier  el  du  Languedoc  médi- 
lerranéen,  séance  du  17  juin  1032. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  aséc  do  52  ans,  chez  laquelle,  à  la 
suite  d’une  plaie  septi([ue  d’un  doigt  ayant  nécessité  son  amputation,  est  apfiaru  un 
syndi'orno  de  névrite  ascendante  :  douleurs  d’abord  localisées,  rapidement  extensives 
avec  irradiation  dans  le  plexus  cervical,  douleurs  à  type  surtout  synipatbique  accom¬ 
pagnées  tanlôt  de  vaso-constriction,  tantôt  de  vaso-dilatalion.  .1.  E. 

DE  JEAN  (Ch.).  Syndrome  commotionnel  après  traumatisme  crânien  avec 
sig^ne  d’Argyll-Robertson  posttraumatique.  Présentation  de  malade.  Société 
des  Sciences  médicides  cl  hiologiqiies  de  Monlpellier  el  Ijinguedoe  médilcrranéen ,  séance 
du  17  juin  1032. 

Un  blessé  do  guerre  par  balle  do  la  région  pariétale  gauche  [iréscnte  actuclleiuent  un 
syndrome  commotionnel  ty[)i(iuo  avec  deux  symptôm(‘,s  oculaires oô/ecli/.s' :  1“  Forte  élé¬ 
vation  do  jiression  dans  l’artère  centrale  de  la  rétine  ;  2“  Signe  d’Argyll-Hobertson 
bilatéral,  sans  trace  de  syphilis  (H.-W.  négatif)  ipai  paraît  devoir  Ctre  attribué  à  un 
relcutissement  cicatriciel  tanlif  du  traunnti.srne  cortical  sur  le  m6socé[iliale. 


ETIENNE,  LAPE  fRIE,  G ADER AS.  Accidents  nerveux  à  type  jacksonien  après 
réduction  d’une  luxation  bilatérale  de  la  hanche  chez  un  enfant  de  9  ans. 

Société  des  Sciences  médicales  cl  biologiques  de  Monlpellier  el  du  Languedoc  médi¬ 
terranéen,  séance  du  G  mai  1032. 

En  l’absence  do  tout  antécédent  nerveux,  les  auteurs  pensent  que  les  manieuvres 
de  rédiie.tion  peuvent  être  seules  invoqu'-cs  comme  cause  de  ces  accidents. 

Du  point  do  vue  pathogénique  ils  se  rallient  volontiers  dans  le  cas  présent  à  la  théorie 
de  l’embolb^  ase|)tique.  3.  K. 


AUGÉ.  Un  cas  de  paralysie  radiale  à  la  suite  d’une  fracture  de  l'humérus. 
Traitement  par  libération  du  nerf.  Société  des  Sciences  medicales  cl  hiuloiiiques 
de  Montpellier  cl  du  iMiigucdoc  médilcrrancen,  séance  du  18  mars  193'2. 

I,c  soldat  M....  ayant  lait  le  ‘i;')  août  une  chute  de  cheval,  se  fracture  riiumérus  droit. 
‘Z  ou  ;i  jours  après,  il  présente,  une  paralysie  radiale  qui,  malgré  une  réduction  presciue 
liarl'aitii.  conlinue.  à  aller  en  augmentant  Jusqu’à  devenir  totale. 

l-cs  traitements  physiothérapiciues  (25  séances  d’électrisation)  n’ayant  donné  aucun 
résullal,  on  se  déciilc  à  faire  la  libération  chirurgicale  du  nerf  (9  novembre  1931).  Le 
nerf  est  dissé([ué  et  séparé  d'avec  le  tissu  fibreux  ([ui  l’enserre.  Le  cal  est  régularisé  à 
la  pince,  gouge  et  les  chevalets  tendant  le  nerf  enlevé. 

On  constitue  ensuite  un  lit  musculaire  pour  le  nerf  i)ar  suture  dulong  suiiinateur  et 
du  brachial  antérieur. 

llelour  rapide  (2  unis)  et  complet  des  fon-.tions  matrices,  sensitives  et  trophiques 
dans  tout  le  territoire  du  radial  (complète  en  février  1932.)  .1.  E. 

EUZIÈRE,  VIALLEFONT,  VI0AL  et  M"’  FOSSE.  Paralysie  radiale  par 
plaie  de  guerre  du  bras  gauche  et  épilepsie  bravais-jacksonienne  consécutive. 

Soriéle  des  Sciences  médicales  cl  Itiologiipies  de,  Montpellier  cl  du  Languedoc  médilerra- 
néen,  séance  .lu  11  mars  1932. 

Les  auteurs  ont  observé  une  iiaralysie  radiale  par  plaie  de  guerre,  compliquée  9  ans 
après,  iVcpilepsie  brarais-jacksonicnne  à  aura  au  niveau  de  la  blessure  du  bras  gauche. 
Ils  pensent  que  la  blessure  a  modifié  dans  son  allure  clinique  une  épilepsie  indépen¬ 
dante  i|ui  serait  sans  doute  d’embl.-o  généralisée,  sans  celte  lésion  radiale. 

.1.  E. 

SALMON  (Michel).  Abcès  du  ventricule  latéral  d’origine  traumatique  chez  un 
enfant  de  3  ans.  Hall,  cl  mém.  de  la  .Sociclé  de  chirurgie  de  Marseille,  N  I,  n»  7,  juillet 
1932,  p.  21il-’2C.5. 

Observation  d’un  enfant  de  3  ans,  mort  un  mois  après  la  pénétration  d’un  clou  dans 
le  crâne  au  niveau  île  la  région  frontale  gauche.  Il  existait  une  lislule  ventriculaire 
iraumalique,  et  comme  l’agent  Irauinatisant  était  septique,  la  méningite  séreuse 
iid.crne  a  été  suivie  d’un  abcès  ventriculaire  dont  la  méningite  suppurée  a  été  la  tiu'ini- 


HUARD  (P.)  et  ROQUE3  (P.).  Hernie  cérébrale  posttraumatique.  Ilull.  cl  mém. 
de  la  Sociclé  de  chirurgie  de  .Marseille,  ’V'I,  n“  ü,  juin  1932,  p.  220-2311. 

Observation  aiiatomo-clini.pie  >run  cas  île  hernie  cérébrale  volumineuse,  consé- 
culive  à  un  traunutisni'î  de  la  région  tenqioro-pariélalc  gauche  dans  laquelle  l’autopsie 
a  pu  mettre  en  évidence  un  voluminmx  ab  ’è-i  inlr.idural  de  la  région  lésée,  et  une  ménin¬ 
gite  purulente  diffuse  de  la  base.  O.  L. 

ALE  CIEFF  GHCRIL.  Gjntributiu li  la  studiul  paralizies  generale  postrauma- 
ticB.  rii'ïU!  llaeiresl,  dj'.em'i/c.  1932  (faite  dans  le  service  du  D"’  D.  Paulian). 

I.  f/l  l’.iralysie  gén.irale  tr.uimitiquc  est  devenue  dernièrement  assez  fréquente,  son 
im|iortaii  IC,  au  point  de  vue  accidents  de  travail  et  problèmes  sociaux  est  considé¬ 
rable. 

II.  11  n’y  a  pus  paralysie  générale  traumatique  sans  syphilis. 
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III.  La  |)aralysie  générale  traumatique  recoimaît  proinièrerneut  l’infeotion  syphili¬ 
tique  des  ciuitros  nerveux,  le  traumatisme  peut  provo((uer  seulement  l’apparitinu  plus 
ra|)prochée  des  truubles  psychiq\ies 

1\'.  Le  traumatisme,  crânien  tout  .seul  ne  provoipic  jamais  le  taldeau  clinique  de 

V.  Le  traumatisme  er.inien  constitue  en  lui-mème  un  facteur  aggravant  do  la  paraly¬ 
sie  générale  comme,  d’ailleurq  dans  toutes  autres  affections  cérétirales  latentes. 

\  f.  Ires  rarement,  le  traumatisme  er.inien  violent  jieut  modifier  une  partie  des 
réactions  Inologiqucs  dans  le  liquide  céplialo-rachidicn  (hémoragie,  .xanlocliromie), 
1  eleinent  essentiel  du  point  de  vue  diagnostique  restera  toujours  la  réaction  de  II. -'Was¬ 
sermann  et  la  lymplioeytose,  qui  sont  caractéristiques  de  la  Syphilis. 

\  II.  Le  talileau  clinique  de  la  paralysie  générale  traumatiipie  peut  être  caché  der¬ 
rière  une  confusion  mentale,  qui  une  fois  passée  laisse  après  elle  une  [laralysie 
générale  à  évolution  habituelle. 

\  III.  Après  la  disparition  de  l’état  confusif,  nos  malades  ont  été  traités  avec  succès 
[lar  malariathérapie,  et,  par  la  suite,  ils  ont  repris  normalement  leurs  occupations. 

IJ.  l’.Mil.lAN. 


DE  JE  AN  (Ch.c  Syndrome  commotionnel  après  traumatisme  crânien  avec 
signe  d’Argyll-Robertson  posttraumatique.  Arrhircs  de  la  Sociélé  des  seinires 
médkalcs,  .\1IL  fasc.  VIII,  août  1932,  p.  4(!9-17l. 

A  propos  d’une  observation  de  syndrome  commotionnel  d’origine  traumatique  avec 
signe  d'.\rgyll-iiobertson,  l’auteur  discute  longuement  les  relations  possibles  de  ce 
signe  avec  un  traumatisme.  Il  est  en  tout  cas  certain  que  ce  symptôme,  peut  ajiparaîlre 
au  cours  du  syndrome  commotionnel  tanlif  des  blessés  du  crûne.  (1.  L. 


EUZIÈRE  (J.).  Syndrome  parkinsonien  et  traumatisme  céphalique.  Manl- 
peUicr  Mialicul,  75'  année,  3'  série,  II,  n“  3,  15  octobre  1932,  p.  273-278. 

A  la  suite  d’un  traumatisme  de  la  face,  évolution  d’un  syndrome  parkinsonien  ipii 
débute  ipiatre  mois  après  le  traumatisme.  .\  propos  de  cette  observation,  l’auteur  dis¬ 
cute  les  relations  du  traumatisme  et  du  syndrome  parkinsonien.  ('•.  L. 


K'ULKOV  lA.-E.].  Sur  le  problème  du  Parkinsonisme  traumatique,  lu  ■/.  n/ 

ncruws  and  mcnl.  dis.,  avril  19.32,  \-ol.  r..\\;V,  n"  1,  p.  3(1.) 

rievue  des  principaux  cas  de  parkinsonisme  traumatiipie  auxquels  l’auteur  ajoule 
deux  observations  personnelles.  .Avec  Hong  il  déclare  que  pour  être  considéré  d’origine 
traumatique  la  paralysie  agitante  doit  : 

I'  Etre  consécutive  û  un  traumatisme  suffisant  pour  engendrer  des  lésions  cérébrales 
ou  au  moins  à  une  a  iolente  commotion  cérébrale. 

2'  Se  développer  chez  un  sujet  dont  le  système  nerveux  était  avant  le  traurna  cnliè- 
rement  intact. 

3"  Ne  pas  suivre  immédiatement  le  traumatisme,  mais  être  précédée  par  des  prodro¬ 
mes  qui  en  se  développant  forment  un  tableau  clinique  caractéristique. 

Dans  ces  condilions,  Kulkov  pense  que  le  nombre  de  cas  signalés  sera  très  pelil. 


H.  H  fa 
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BALLIF  (L.)  et  GHERSCOVICI.  L’équilibre  acido-basique  dans  la  tétanie. 

Comptes  re.nilus  ses  séances  de  la  Société  de  Biologie,  C.XI,  n»  29,  3  octobre  1932,  p.  114- 

117. 

l.ii  tétanie  clinique  ou  expérimentale  est  considérée  comme  étant  essentiellement  un 
syndrome  d’liy))erexcital)ilité  mécanique  et  électriipie  des  nerfs  péripliéri(|ues.  Les  re- 
l'Iiendies  dos  auteurs  ont  porté  chez  l’homme  sur  des  cas  de  tétanie  latente  où  l’on  trou¬ 
vait,  outre  les  signes  clini(|ues  de  l’affection,  un  abaissement  du  cah  ium  total  au-dessous 
de  0,85  %(,.  lis  concluent  de  leurs  expériences  que  l’alcalose  et  la  carence  en  ions  La 
ne  semblent  pas  jouer  do  rôle  dans  la  tétanie  a- ou  hypopan.  thyroïdienne  chez  l’homme 
et  chez  le  chien,  L,  L, 

MANOUSSAKIS  (E.),  La  vaccination  associée  par  deux  vaccins  neurotropes. 

Comptes  rendas  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CX,  n"  2.5,  19  juillet  19.32,  p.  901- 

II  résulte  des  expériences  de  l’auteur  qu’il  existe  une  hypersensibilité  de  la  cellule 
nerveuse  en  période  do  vaccination  par  un  antigène  neurotrope,  et  que, de.  ce  fait,  la 
vaccination  associée  par  deux  antigènes  également  neurotropes,  dont  l’un  possède  une 
valeur  toxi(pie,  peut  donner  de  mauvais  résultats.  (i.  L. 

GOUGEROT.  Eordet-Wassermann  irréductible.  Pathogénie  et  traitement. 

Presse  médicale,  n"  87,  29  octobre  1932,  p.  13G1-I3Ü2. 

On  peut  démêler  et  l’on  pourrait  donner  la  preuve  de  quatre  mécanismes  de  Bor¬ 
del -Wassermann  irréductible  :  repère  viscéral  de  syphilis;  syphilis  latente  en  activité 
sans  localisation  décelable  ;  troubles  humoraux  sans  syphilis  active;  troubles  humo¬ 
raux  guéris  créés  par  le  traitement  intensif  chez  un  syphilitique  guéri.  L’auteurapporte 
une.  observation  à  l’appui  du  deuxième  mécanisme  de  ce  Bordet-Wassermann  irréduc- 
lible  et  envisage  le  traitement  chimiothérapique  ou  pyrétothérapique  qui  peut  être  envi¬ 
sagé  dans  de  semblables  cas.  G.  L. 

URECHIA  (C.-I.)  et  RETEZEANU  (M”a').tJne  réaction  colloïdale  dans  le  sang 

pour  dépister  la  syphilis,  Paris  médical,  .XXII,  n“  48,  20  novembre  19.32,  p.  331- 

La  niéthod((  des  auteurs  consiste  en  une  réaction  colloïdale  de  précipitation  avec  la 
gomme  laque  dans  le  plasma  sanguin.  Ils  donnent  le  détail  de  leur  technique  et  les  résul¬ 
tats  qu’ils  ont  obtemis.  Ils  ont  constaté  une  concordance  parfaite  entre  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  et  la  leur  dans  83,4.5  %  des  cas  :  et  ils  ont  au  contraire  observé 
un(!  contradiction  entre  ces  deux  réactions  dans  10,48  %  des  cas.  Ils  estiment  que  leur 
réaction  colloïdale  est  très  sensible  et  supérieure  aux  autres  dans  le  chancre  syphili¬ 
tique.  Elle  est  plus  sensible  aussi  dans  la  syphilis  latente  et  dans  la  syphilis  héréditaire. 
Lette  réaction  mérite,  selon  eux,  de  prendre  place  à  côté  de  la  réaction  de  Bordet- Was¬ 
sermann  et  de  ses  dérivés.  Elle  a  l’avantage  d’ôtre  simple,  rapide  et  à  la  portée  de  tous 
même  lorsque  le  médecin  ne  dispose  pas  d’un  laboratoire.  G.  L. 

RAMON  (G.)  et  ZOELLER  (Ch.).  Sur  la  valeur  et  la  durée  de  l’immunité  con¬ 
férée  par  l’anatoxine  tétanique  dans  la  vaccination  do  l’homme  contre  le 


M.v  (/(’  lu  ftociiHé  (le.  hiolor/ie,  CXII, 


tétanos.  Cdmple.x  rriidits  des  .s/’aiic 
l'.Kj.-i,  p.  :M7-35I. 
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Qiiiili’o  II  cinq  anncps  npi'cs  lu  vaccination,  l’immunilc  dcvcloiipcc  pac  l’anato¬ 
xine^  tclaniipic  est  encore  très  marquée,  puisque  la  plupart  des  individus  vacc.inés  pos¬ 
sèdent  un  taux  d’antitoxine  éf^al  ou  supérieur  à  un  trentième  il’unitè,  un  cm3  de  leur 
sérum  est  capable  de  neutraliser  une  quantité  de  toxines  i-eprésentant  au  moins  1(1  doses 
mortelles,  et  jiour  certains  d’entre  eux,  plus  de  100  doses  mortelles  (pour  le  cobaye), 
seul,  l’un  des  sérums  examiné  par  les  autours  neutralise  une  dose  un  peu  plus  faible  de 
lioison  tétani(|ue.  Les  auteurs  remarquent  que  cette  i)ersistancc  de  l’antitoxine  téta- 
ni(pie  dans  le  sérum  de  leurs  vaccinés,  est  bien  uniquement  le  résultal  de  l’immunité 
soliiie  due  à  l’anatoxine.  On  ne  saurait  invoi|uep  l’intervention  d’une  immunisation 
occulte  amdoi^ue  à  celle  qui  peut  jouer  dans  l’immunité  antidiplitériipie.  .\u  cours  de 
reclierclios  effectuées  il  y  a  déjà  (pjeli[ues  années,  les  auteurs  n’ont  pas  pu  déceler  trace 
d’antitoxine  tétaniipjo  dans  le  sérum  de  ])lus  d’une  centaine  d’individus  adultes,  de 
différentes  races,  non  vaccinés,  et  dont  deu.xd’entre  eux  avaient  même  été  atteints  anté¬ 
rieurement  de  tétanos.  Les  auteurs  ont  déjà  signalé  qu’un  cheval  vacciné,  dont  le  sérum 
neutralise  par  cm.'i  une  seule  dose  mortelle  jiour  le  cobaye,  supporte  parfaiteimmt  l’in- 
tro<luction  dans  le  muscle,  d’une  écharde  chargée  de  spores  tétaniques,  tandis  ipLiin 
cheval  neuf  témoin,  traité  de  la  même  manière,  succombe  au  tétanos.  On  ne  peut  sans 
doute  pas  conclure  de  l’animal  à  l’homme,  mais  le  cheval  |u'ésento  à  l’égard  de  l’infec¬ 
tion  tétani(pie,  une  réce[)tivité  an  moins  aussi  vive  que  celle  de  l’homme,  et  si  ce  rappro¬ 
chement  n’apiiorle  pas  une  certitude  absolue,  il  offre  du  moins  ([iiehpies  probabilités. 
D’après  cela,  l’immunité  antitoxique  constatée  chez.  l’homuK^  cim[  années  a)irès  la 
vaccination  anatoxique  semble  donc  encore  très  amplement  suffisante  ]iour  le  protéger 
contre  la  toxi-infection  tétanicpie.  O.  L. 


LEVADITI  (C.)  et  VAISMAN  (A.).  Action  de  la  glycérine  sur  le  virus  syphili¬ 
tique  considéré  aux  diverses  phases  de  son  cycle  évolutif.  Comptes  rendus  des 
sénnees  de  lu  fsnciélé  de  Biologie,  CXII,  n"  4,  3  février  1033,  p.  3(13-3(17 

Il  est  imiiossibh!  de  différencier  le  virus  syphiliti(pjc  présent  sous  sa  forme  tréponé- 
miqiic  dans  bas  sypliiloimîs  du  même  virus  invisible,  contenus  dans  les  ganglions  lym- 
phatitpies  syphilisés  du  j)oint  de  vue  de  leur  comportement  à  l’égard  de  la  glycéiine  à 
basse,  tenqiérature.  fluelhi  (|ue  soit  la  phase  du  cycle  évolutif  du  virus  spécifhpie,  le 
germe  offre  une  labilité  telle  ([u’il  ne  saurait  être  rapproché  des  véritables  ultra\  irus 
hrsrpnds  se  moid,rent  particulièrement  résistants  vis-à-vis  i,l(!  la  glycérine. 


REMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  La  vaccination  antirabique  des  animaux  et 
en  particulier  du  chien  au  Maroc.  .Knnules  de  Vlnslilut  Busleur,  XLl'X,  ii"  (j, 
décembre  iy3'3. 

Longue  étude  concernant  la  vaccination  antirabirpie  du  chien  et  eelle.  des  animaux 
autres  que  le  chien,  ainsi  que  les  diverses  circonstances  qui  ))euvent  influer  sur  la  vacef- 
natirm  (influence  chimique,  influence  de  l’état  d’entretien  de  l’animal,  iidluence  de 
l’anesthésie,  etc.).  Le  travail  se  termine  par  irne  contribution  à  l’étude  du  passage  du 
virus  rabiriue  dans  le  lait.  Les  auteurs  concluent  ([ue  le  lait  renferme  du  virus  à  titre 
tout  à  fait  exceptionnel,  que  d’ailleurs,  au  cours  de  la  maladie,  la  sécréthm  lactée  se 
tarit  très  vite,  et  que  ces  faits  expliquent  que  la  législation  sanitaire  soil  mucllc  sur 
les  mesures  à  prendre  à  l’égard  du  lait  des  bovins,  des  ovins  et  dos  caprins  mordus  ])ar 
des  aninniux  enragés.  (1.  L. 


li\-Af.  YSËS 


SERBAN  BRATIANO,  VICTOR  DAVIDESCO  et  EUGÈNE  BANO.  Résultats, 
comparatifs  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  classique  et  de  la  réaction 
de  Muttermilch.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  société  de  Biologie,  CXII,  ii“  1, 
13  janvier  ]o33,  p.  07-99. 

I.a  réaction  de  Muttermilch  à  sérum  frais,  non  chauffé,  bien  plus  simple  comme  tech¬ 
nique,  présente  la  même  si)écificité  que  la.  réaction  de  Wassermann  classique,  tout  en 
ayant  une  sensibilité  et  une  précocité  plus  accentuées.  G.  L. 

MÉNINGES  ET  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


TRIPODI  (Mario).  Influence  des  facteurs  hémodynamiques  sur  la  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien  (Influenza  dei  fattori  emodinamici  sulla  pressione 
|•efalo-rachidca).  Il  PolicUnieo  (section  médicale),  XXXIX,  l"  mai  1932,  n»  5,  p.  245- 

l'iliide  des  modifications  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  des  malades 
hypertendus  ou  à  c(cur  mal  compensé  sous  l’influence  d’injections  intraveineuses 
d’eau  distillée  ou  de  solution  hypertonique,  afin  de  voir  la  répercussion  possible  de  la 
jircssion  du  liipiidc  céijlialo-rachidien  avec  les  variations  de  la  pression  sanguine.  L’au¬ 
teur  a  pu  constater  que  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  à  l’état  normal  et 
chez  les  hypertendus  simples  suit  généralement  les  variations  de  la  pression  artérielle, 
s’élève  dans  la  décompensation  cardiaque  parallèlement  à  la  pression  veineuse.  Il  admet 
aussi  que  dans  certains  états  d’hypotension,  l’activité  osmotique  et  sécrétoire  des  plexus 
clioroïdes  intervient  lentement,  ceux-ci  exerçjant  probablement  une  fonction  régulatrice. 
11  ne  faut  pas  exclure  d’autre  part  la  notion  que,  indépendamment  des  variations  de 
pression  .sanguine,  les  (ilexus  choroïdes  sont  sollicites  à  une  excrétion  plus  importante 
sous  l’influence  do  certains  excitants  toxi(iues  et  hormoniques.  G.  L. 

MARI  (Andréa).  Considérations  sur  la  pathogénie  et  la  valeur  diagnostique  de 
l’ éosinophilie  du  liquide  céphalo-rachidien  (Considerazioni  sulla  jiatogenesi  e  sul 
valoro  diaguostico  delle  eosinofilia  del  liriuido  cefalo-rachidiano.  ffïcj.sfa  di  Pahdogia 
nervosa  e  rncnlalc,  XXXl.X,  fasc.  2,  mars-avril  1932,  j).  317-342. 

.\près  avoir  analysé  les  faits  anatomo-cliniques  et  les  faits  expérimentaux, 'l’auteur 
admet  que  la  pathogénie  de  réosinopliilie  du  li(piide  céphalo-rachidien  pourrait  bien 
être  un  trouble  du  métabolisme  gazeux  des  tissus  avec  lesquels  le  licpiidc  se  truu\  e  en 
contact.  11  rappidle  à  ce  propos  la  grande  importance  diagnosticpie  de  réosinoi)hilie  du 
liipiide  pour  le  diagnostic  des  affections  parasitaires  du  système  nerveux. 

G.  L. 

GOZZANO  (Mario).  Remarques  à  propos  des  réactions  à  l’encre  de  chine  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Osservazioni  sulla  reazione  aU’inchiostro  di  (lliini 
lud  liquido  celalo-rachidiano.  Bivislu  di  ncnrnlogiu,  V,  fasc.  IV,  août  1932,  p.  3ti(l- 
37.3. 

Ihuiedek  et  Tliurzo  ont  indiqué  une  réaction  à  l’encre  de  chine  dans  le  liquide  cé|)lia- 
lo-rai',hidien  qui  utilise  la  jirécipitation  des  colloïdes  et  permetainsi  d'apprécier  des  d,t- 
l'crences  selon  (pie  le  liquide  est  pathologiiiue  ou  non.  L’auteur  a  vérifié  cette  réacliou 
sur  une  centaine  de  liquides  et  a  pu  ainsi  constater  la  constance  des  résultats  dans  les 
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.'ifrections  sypliililiquos  du  système  nerveux  et  la  négativité  de  cette  réaction  dans  les 
liquides  qui  paraissent  normaux  aux  autres  examens.  L’auteur  en  conclut  que  cotte 
j'éaction  i)r6sente  une  valeur  diagnostique  considérable.  G.  L. 

STATE  DRAGANESGO  et  GRIGORESGO  (D.)  (de  Bucarest).  Le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien.  Un  volume  avec  288  pages  et  88  figures,  Bucarest,  19.32,  Tiparnita. 

G’est  un  travail  remarquable,  où  le  côté  scientifique  s’harmonise  parfaitement  avec 
les  données  d’ordre  pratique.  La  plupart  du  matériel  utili.sé  a  été  recueilli  à  la  Clinique 
neurologique  de  M.  Marinesco. 

La  monographie  présente  quatre  parties  sous-divisées  en  l.ô  chapitres.  Dans  la  pre¬ 
mière  partie  on  trouve  un  exposé  anatomo-physiologique  très  complet.  L’état  actuel 
de  nos  connaissances  sur  la  circulation  et  la  résorption  du  liquide  cèph  ilo-rachidien 
est  exposé  en  accord  avec  les  intéressantes  recherches  de  Biser.  Le  chapitre  concernant 
la  perméabilité  méningée  contient  beaucoup  de  faits  personnels,  surtout  à  propos  de 

La  rachioentèse  et  ses  troubles  consécutifs,  leur  pathogénie  et  leur  traitement  sont 
e.xposés  d’une  manière  très  complète.  Gn  peut  dire  la  même  chose  pour  toutes  les  autres 
recherches  de  laboratoire,  appliquées  à  l’étude  du  liquide  céph  ilo-rachidien. 

La  deuxième  partie  réunit  les  méthodes  d’investigation  liquidienne  dans  les  comi)res- 
sions  médullaires  et  l’hypertension  cérébrale.  Nous  mentionnons  plus  spi'cialomont  les 
descri|)tiüns  avec  des  observations  personnelles  concernant  les  images  lipiodolées  dans 
les  arachnoïdites  et  les  tumeurs  extradurales,  de  môme  qu’un  tfibleau  très  soigné  sur  la 
question  des  méningites  séreuses. 

La  troisième  ])artie  se  rapporte  aux  altérations  du  liquide  céph  ilo-riichidicn  dans 
les  affections  diverses  du  système  nerveux. 

Enfin,  la  dernière  partie  constitue  une  mise  au  point  de  la  thérapeuti(pie  sous-arach¬ 
noïdienne.  11  y  a  là  un  chapitre  sur  la  rachianesthésie  (rédigé  par  Ghitesco  et  Fotino). 

A  la  fin  existe  un  tableau  type  d’examen  complet  du  li,[aide  céphalo-rachidien  et  une 
bibliographie  soignée. 

Somme  toute,  c’est  un  livre  d’une  belle  tenue  intellectuelle,  (jui  fait  honneur  aux 
auteurs.  Et  c’est  dommage  (jii’une  monogra[ihio  tellement  riche,  nesoit  pas  rédigées  en 
fiMaçais  i)our  être  plus  accessible  au  monde  neurologique.  J.  Nicot.iîsco. 

DE  MASSARY  (E  ).  Absence  de  corrélation  entre  les  symptômes  nerveux  et 

les  modifications  hiolog^iques  du  liquide  céphalo-rachidien.  Essai  d’interpré¬ 
tation.  ]iull.  de  l'Académie  de  Médecine,  96“  année,  3“  série,  GVlll,  n“  32,  séance 

du  2.9  octobre  1932,  p.  1174-1177. 

Pendant  la  guerre,  l’auteur  a  pu  soigner  plus  de  1.200  soldats  atteinls  d’oreillons  et  a 
ainsi  étudié  la  méningite  ourlionne.  Cette  réaction  cytochimique  constante  du  liquide 
céphalo-rachidien  peut  a|)paraître  av.int  les  fluxions  parotidiennes.  Au  troisième 
jour,  elles  ne  manquent  ([ue  12  fois  sur  100,  et  dans  ces  derniers  cas  elle  apparaît  plus 
tardivement.  Lu  réaction  cytologique  se  fait  |)ar  poussées.  Quelquefois  il  n’y  en  a  qu'une 
(jui  dure  30,  40  et  même  .90  jours.  Plus  souvent  il  y  a  des  poussées  successives.  Dans 
un  cas  l'auteur  a  vu  survamir  une  chute  au  00“  jour.  Ces  poussées  ne  coïncident  pas  avec 
.Lis  manifestations  clini(pies.  L’auteur  a  jiu  en  outre  constater  ([u’il  n’existe  jamais  de 
corrélation  entre  la  gravité  des  symptômes  et  l’intensité  de  la  formule  lymi)hocytaire. 
Il  passe  en  outre  en  revue  d’autres  infections  aiguës  ou  chroniques  dans  losquelits  il  a 
jiu  enregistrer  de  nombreux  faits,  mais  isolés.  11  termine  en  discutant  la  (piestion  de  l'in^ 
.terdéiiendance  du  tissu  nerveux  et  du  tissu  conjonctivo-vasculairo  et  méningé. 
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MASQUIN  (P.)  oL  TRELLES  (  J.-O.).  Le  liquide  céphalo-rachidien.  Etude  ana¬ 
tomique  et  physiologique.  Ga^c/lerfcs/i/îpiiaüa;,  CV,n°93,  19 novembre  1932,  p.  1715. 

lîevuc  'rénéralo  loiil  ô  fait  complète  et  intéressante  concernant  l’anatomie  et  la  jihy- 
siologie  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  étude  se  termine  par  un  paragraphe  concer¬ 
nant  le  rôle  du  liquide  céphalo-rachidien,  que  pendant  longtemps  on  a  considéré  seule¬ 
ment  comme  un  rôle  mécanique,  et  qu’actuellement  on  envisage  surtout  comme  un  rôle 
hiologiquc.  Pour  les  uns,  le  liquide  céphalo-rachidien  jouerait  essentiellement  un  rôle 
nulritif,  et  i)our  les  autres,  il  debarrasserait  le  tissu  nerveux  des  produits  de  désintégra¬ 
tion  (pii  seraient  ensuite  jetés  dans  le  torrent  circulatoire.  G.  L. 


MARINESGO  (G.),  GRIGORESCO  (D.)  et  BUTTU  (G.),  (de  Bucarest).  Réaction 
d'Amaducci  (micro-Meinicke  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Spitaliil, 
II»  12,  décembre  1931,  pages  493-495. 

I.a  réaction  d’Amaducci  pratiquée  dans  60  cas  démontra  que  la  technique  est  très 
simple.  Klle  nécessite  une  petite  quantité  do  liquide  céphalo-rachidien;  les  résultats 
peuvent  être  lus  une  heure  après  l’exécution  de  la  réaction. 

Il  y  a  une  correspondance  entre  les  résultats  de  la  réaction  d’Amaducci  et  ceux 
de  Bordet-Wasscrmann.  Parfois  la  réaction  d’Amaducci  est  plus  sensible  que  celle 
de  B.-W.  J-  Nicolksco. 

MARIE  (A. -G,).  De  quelques  propriétés  biologiques  du  licpiide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Annales  de.  V Inslilul  Paslcur,  XLIX,  n»  4,  octobre  1932,  p.  429-435. 


Les  auteurs  ont  étudié  tes  propriétés  du  liquide  céphalo-rachidien  vis-à-vis  du  virus 
lixe  de  la  rage  d’une  part  et  d’autre  part  vis-à-vis  de  la  toxine  tétanique.  Il  ressort  de 
leurs  expériences  que  si,  au  cours  de  l’infection  rabique  le  liquide  céphalo-rachidien  n'est 
pas  virulent,  ce  n’est  pas  qu’il  exerce  un  pouvoir  neutralisant  sur  le  virus,  mais  au  con- 
Irairc  il  an-it  sur  lui  en  conservant  son  pouvoir  infectant  dans  des  conditions  où  l’eau 
physiologi(pio  no  le  fait  pas. 

Mn  ce  qui  concerne  la  toxine  tétanique  leurs  expériences  ont  montré  que  l’action  du 
liipiide  céphalo-rachidien  assure  leur  conservation  à  des  dilutions  toxiques  dans  des  con¬ 
ditions  où  l’eau  |ihysiologique  no  suffit  pas  à  maintenir  leurs  propriétés  tétanigènes. 

La  composition  du  liquide  céphalo-rachidien  est  comparable  à  celle  du  sérum  san¬ 
guin  ;  on  y  trouve  0  gr.  534  do  glucose  par  litre;  de  plus,  Trendelenburg  y  aurait  signalé 
la  jjréscnco  normale  à  doses  extrêmement  faibles  de  la  sécrétion  du  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse.  A  vrai  dire,  cette  sécrétion,  de  même  que  celle  du  lobe  antérieur,  exerce 
un  pouvoir  net  do  conservation  sur  la  tétanine,  comme  peuvent  le  faire  divers  extraits 
d’organes,  mais  si  l’on  réfléchit  à  l’extrême  dilutionde  la  sécrétion  hypophysaire  dan; 
le  li(pjide  céphalo-rachidien  (1  milligramme  pour  35  litres),  on  ne  peut  lui  attribuer  le 
pouvoir  conservateur  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  la  toxine,  les  extraits  d’organes 
agissant  dans  ce  sons  à  des  doses  beaucoup  plus  élevées  (1  :  60  ).  Mais  comme  on  admet 
ipie  le  li(]uide  céphalo-rachidien  serait  apte  au  maintien  de  l’excitabilité  cellulaire,  et 
(pie  Fleig  aurait  obtenu  dans  ce  liquide  des  survies  d’organes,  on  jiout  se  demander  si 
le  liiiuido  céphalo-rachidien  qui  représente  la  portion  dialysable  du  sérum  sanguin  ne 
doit  pas  en  partie  son  pouvoir  de  conservation  aux  petites  quantités  d’albumine,  0  gr.  18 
))ar  litre,  qu’il  contient  et  qui  serait  identique  à  celle  du  sérum  sanguin. 

L’intérêt  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ces  jiropriétés  qui  résistent  au  chauffage 
d’une  heure  à  67“  réside  surtout  dans  le  fait  que  ce  milieu  intérieur  des  centres  remplit 


un  i'ült“  essentiel  dans  l’adsorplion  du  virus  rabifiue  comme  de  la  toxine  télnni([uo, 
puisque  l’un  et  l'autre  sont  portés  vers  les  neurones  cérébraux  ou  médullaires  Knice 
au  li(pdde  cépbalo-racludien  des  os|>aces  périneuraux,  aussi  bien  (|ue  par  la  voie  eylin- 

LANGLOIS  (Marcel).  La  ponction  lombaire,  dems  la  poliomyélite  antérieure 
aiguë.  BuUeliii  de  la  Sociélé  médicale  des  hà[>iliiu.r  iiiiiiicrsilrdrcs  de  Québec,  n"  12, 
décembre  1932,  p.  379-383. 

A  la  suite  d’un"  statisti(pie  reposant  sur  l’étude  de  32  cas  de  poliomyélite,  l’auteur 
conclut  que  la  ponction  lombaire  précoce  peut,  dans  cette  afl'ection,  éliminer  les  causes 
d’erreurs  relevant  d’un  examen  clinique  rendu  difficile  elle/,  les  jeunes  enfants.  .Même, 
si  l'on  court  le  risque  d’injecter  sur  la  seule  foi  d'une  ponction  lombaire,  celle  injection 
peut  être  inutile,  mais  sûrement  pas  nuisible  et  est  [dus  [irobablemenl  utile. 

G.  L. 

MEYER  (Raymond)  et  LE  GUYON  (R.).  Neutralisation  <  in  vitro  »  du  virus  po¬ 
liomyélitique  par  le  liquide  céphalo-rachidien  de  convalescent.  Cumples  rendus 
des  séances  île  la  Société  de  Iliolorjic,  GXI,  n“  4Ü,  (1  janvier  1932,  [i.  1010-1012. 

l.e  liquide  cépludo-racliidien  de  convalescent  dont  la  maladie  remonte  même  à 
1 S  mois  neutralise  le  virus  polimnyélitiipie /n  vitro.  Les  auteurs  raïqiorlent  les  expé- 

KING  (E.-Q.).  Sclérose  en  plaques  associée  à  im  diabète  insipide  brusquement 
dispetru  à  la  suite  d’une  ponction  lombaire,  in  J.  of  neri'ous  and  ment,  dis.,  mars 
1932,  n"  3  vid.  I.XXV,  p.  207. 

L’auteur  ex[di([ue  cotte  curieuse  évolution  do  la  manière  suivante  :  le  diabèle  était 
dû  dans  le  cas  présent  à  une  irritation  de  l’Iiypothalamus.  I,a  diminution  de  pression  du 
liquide  cé[)lialo-racliidien,  entraînant  un  (dianoement  dans  la  «  [)ositioa»  de  l’Iiypotlia- 
lamus,  sérail  suffisant  |)Our  faire  cesser  le  diabêliv  II  rapproclie  ce  cas  de  (  eux  siomdés 
[lar  Graliam.  Lommidtîe,  Ilenrich  et  Fucker  |)our  motdrer  qm^  celte  évolution  est 

BARUK  (Henri)  et  BERTRAND  (Ivan).  Méningite  tuberculeuse  expérimentale 
précédée  d'im  état  cataleptique  (et  réalisée  par  l’injection  sous-cutanée  à 
un  cobaye  allergique  de  liquide  céphalo-rachidien  d’un  dément  précoce. 

Complcs  rendus  des  séances  de  la  Sociélé  de.  Itioingie,  LX  II,  n"  4,  3  février  1933,  [i.  309- 
375. 


Lue  méningite  tuberculeuse  a  été  obtenue  cliez  un  cobaye  alb'rgique,  a|irès  injection 
de  li([uide  cé|ilndo-raclu<lien  d’un  dément  [irécoe.e.  Les  cobayes  témoins  inoculés  avec 
la  même  souclie  bacillaire  n'ont  [las  présenté  de  troubles  nerveux,  et  sont  morts  [lour  la 
plu|iart  ultérieurement,  avec  une  généralisation  tuberculeuse  viscérale  classique.  L'in¬ 
jection  de  lii|uido  céphalo-rachidien  de  certains  déments  jirécoces  semble  agir  à  la  ma¬ 
nière  d’une  injection  déchaînante,  moilifiant  che/  l’animal  sensibilisé  révolution  de  la 
tuberculose  et  favorisant  sa  localisation  sur  le  système  nerveux.  Cette  hy[)othèse  |)our- 
rait  être  confirmée  par  la  constatation  de  deux  tyi)es  anatomiques  différents  de  tuber¬ 
culose  viscérale  :  lésions  folliculaires  chez  les  cobayes  témoins,  lésions  non  follicu- 
aircs  chez  le  cobaye  méningili(|ue,  bien  que  l’inoculation  irdtiale  ait  été  faite  avec  la 
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iiu-iiKs  suuclif.  L(!S  phases  év^olutives  du  cobaye  méiiingilique  (catalepsie,  rémissions, 
puis  uiéninjfite  tuberculeuse)  sont  exactement  superposables  à  certains  faits  cliniques 
elipz  riiomme.  L’un  des  auteurs  a  rapporté  avec  M.  Claude  l’exemple  d’un  cas  de  cata- 
loniri  l'rave,  suivie  d’une  rémission,  puis  se  terminant  par  une  méningite  tuberculeuse. 
(Vs  lails  sont  à  rapprocher  des  recherches  de  certains  auteurs  concernant  la  présence 
de  virus  luberculeux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  précoces. 

G.  L. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

SORREL  (Etienne).  Paralysie  tardive  du  nerf  cubital  survenue  vingt  ans  après 
une  fracture  du  condyle  externe  de  l’humérus.  Bull,  cl  mém.  de  la  Sociélé  Nalio- 
iiiUc  de  Chirurgie,  LIX,  v“  5,  11  février  11133. 

Chez  une  jeune  fille  do  22  ans,  apparition  d’une  paralysie  cubitale,  consécutive  à 
l’existence  d’un  cubitus  valgus  très  accentué,  survenu  à  l’âge  de  2  ans,  à  la  suite  d’une 
fracture  du  coude  très  grave.  L’auteur  décrit  l’intervention  qu’il  a  pratiquée  dans  ce 
cas.  G.  L. 

BRESSOT  (E.).  Paralysie  cubitale  tardive  consécutive  à  une  fracture  ancienne 
du  condyle  externe  de  l’humérus.  Bul.  et  mém.  de  la  Sociélé  nationale  de  chirurgie. 
LL\.  Il»  2,  21  janvier  1933,  séance  du  11  janvier  1933,  p.  64-76. 

Dans  tous  les  cas  de  paralysie  cubitale  tardive,  deux  étapes  conduisent  au  bout  d'un 
lenqis  jilus  ou  moins  long  à  la  paralysie  :  la  fracture  du  condyle  externe  de  l’humérus 
«latant  de  l’enfance,  le  cubitus  valgus  qui  résulte  de  cette  fracture,  les  traumatismes 
locaux,  les  fatigues  professionnelles  font  le  reste.  D’où  la  nécessité  au  ]ioint  do  vue  pra¬ 
tique  de  traiter  soigneusement  les  fractures  du  condyle  huméral  dans  l’enfance. 

Lorsqu’on  est  en  présence  de  la  paralysie  cubitale  tardive,  il  faut  opérer  le  plus  tôt 
IKissible,  sans  attendre  qu’il  y  ait  une  recrudescence  de  dégénération  du  nerf.  A  ce  point 
de  vue,  les  auteurs  préconisent  la  transposition  du  nerf  cubital  en  avant  sur  les  muscles 
épitrochléens,  ou  l’ostéotomie  cunéiforme  suscondylienne  de  l’humérus. 

G.  L. 

MILIAN  et  MOURRUT.  Névrite  optique  et  arséno-benzol  (suite  de  l’obser¬ 
vation  du  malade  présenté  en  novembre  1932).  Bull,  de  la  Soc.  franc,  de  derma¬ 
tologie  et  de  sijphiligr.,  n"  1,  janvier  1933,  p.  113-114. 

Suite  do  l’observation  d’un  homme  qui,  malgré  un  traitement  assidu  et  ininterrompu, 
était  devenu  quelques  mois  après  le  chancre,  aveugle  d’abord  du  tait  d’une  névrite 
üjitique,  et  ensuite  hémiplégique.  Les  auteurs  ont  continué  le  traitement  avec  acharne¬ 
ment  sous  forme  de  cyanure  de  mercure  en  injections  intraveineuses  à  la  dose  de  0,01, 
une  tous  les  jours  jusqu’à  un  total  de  100,  et  ensuite,  par  des  injections  d’arséno-ben¬ 
zol  sous  forme  d’arsénomyl  intramusculaire  dont  il  a  reçu  trois  fois  90  et  trois  fois  105, 
en  attendant  les  doses  suivantes  de  120.  Grâce  à  cette  thérapeutique,  il  peut  aujourd’hui 
se  lever  et  marcher,  il  voit  clair,  compte  les  doigts  de  la  main,  et  peut  lire  les  gros  titres 
I,  N*  5,  MAI  1933.  53 
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(les  journaux.  Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  (|ue,  dans  un  cas  analoffue,  l’ctri[iloi  de 
l’aeélylarsan  amènerait  la  cécité  définitive  et  coinpiéle  du  malade,  alors  que  l'arséno- 
benzol  grâce  aux  doses  fortes,  lui  rend  la  vue.  G.  L. 

SÉZARY  (A.)  (d,  DE  FONT-RÉAULX  (P.).  La  névrite  optique  de  l’arsénic 

pentav2ilent .  liul.  H  mém.  tic  l(t  Société  médicale  de.'i  Hôpitaux  de  l‘arix,  d'’  série,  tH''  an¬ 
née,  11°  :n,  1!)  décembre  l!i;i‘2,  séance  du  !)  décembre  1!).32,  p.  KiKI-Kil?. 

L’arsenic  pentavalent  est  une  médication  i-ouramment  om|iloyée  aujourd’hui  dans  le 
traitement  de  la  trypanosomiase  et  de  la  syphilis.  Son  principal  iiaainvénient  réside  dans 
la  grave  e.ornplication  à  lai[U(!lle  il  expose  ;  la  névrite  optique  qui  peut  aboutir  à  la  cécité 
e.omplé.te. 

La  néM'ile  optique  de  l’arsenic,  [lentavalent  s’installe  d’une  façon  rapide.  Ses  symp¬ 
tômes  sont  <léjà  très  accusés  (piehjues  jours  après  son  début.  Elle  apparaît  au  cours  ou 
a  la  fin  d’um^  sérii^  d’inje.ctions.  l'ille  se  manifeste  jiar  trois  sortes  de  troubles  :  subjec¬ 
tifs,  fonctionnels  et  objectifs.  Les  troubles  subjectifs  ipii  indiipient  une  lésion  relative¬ 
ment  bénigne  consistent  en  lueurs  fulgurantes,  en  taches  sombres  ou  scintillantes,  immo¬ 
biles  ou  Irembhdantes,  parfois  e.xagérées  par  un  idlort  musculaire. 

]-es  troubles  foncl  ionnels  beaucoup  plus  graves  soûl  le  rétrécissement  du  champ  visuid 
(d.  la  bai.sse,  de  l’acuité  ipn  peut  aller  jusipi’à  la  cécité,  l'iusieurs  particularités  .sont  à 
signaler.  D’abord,  il  n’y  a  jias  de  scotome  central  comme  dans  beaucoup  d’autres  né¬ 
vrites  toxiiiues,  ce  (pii  s’ex[ili(pie  par  ce  fait  ipie  les  lésions  attidgiieiit  surtout  les  fibres 
]iéri]iliériques  du  nerf.  Lu  second  lieu,  ces  lésions  jiortent  à  la  foissurles  deux  nerfs  opti- 
(]ues  et  évoluent  d’une  fin^on  parallèle.  Quant  aux  signes  objectifs,  ils  sont  nuis  au  début  ; 
ipiand  le  malade  accuse  ses  premiers  troubles  fonctionnels,  le  tond  de  l’œil  est  normal. 
L’est  seulement  à  la  jiériode  d’état  ([ue  l’ophtalmoscope  montre  des  papilles  décolorées 
Il  n’y  a  pas  do  décoloration  papillaire  si  les  symptômes  demeurent  purement  subjectifs. 
Dette  symptomatologie  caractérise  la  névrite  optiipie  de  l’arsénic  pentavalent  et  la 
différencie  des  névrites  rétro-bulbaires  et  tabéti(|ues. 

Dans  la  névrite  rétro-bulbaire  toxique  due  à  l’alcool,  au  tabac,  au  sulfure  de  carboiii  , 
voire  à  l'arsenic  minéral,  il  existe  un  symptôme  essentiel,  le  scotome  central  ipii  ne  se 
trouve  pas  dans  la  complication  (pie  nous  étudions.  Plus  délicate  est  la  distinction  d’avec, 
la  névrite  optiipie  des  tabéti([ues.  Lelle-ci  s’installe  lentement,  progressivemenl  et  non 
rapidement  comme  la  névrite  arsenicale.  Les  deux  yeux  ne  sont  pas  alleiiits  eu  même 
temps  et  leur  lésion  n’évolue  pas  parallèlement.  De  plus,  dans  le  tabes,  la  jiâleur  de  la 
papille  jiréciide  les  troubles  fonctionnels  :  contrairement  à  ce  (pii  existe  dans  la  névraxite 
arsenicale,  le  fond  de  l’œil  est  déjà  altéré  (piand  le  malade  se  rend  compte  de  ses  trou¬ 
bles  visuels.  Enfin,  l’évolution  est  beaucoiqi  plus  lente,  elle  est  entrecoupée  d’arrêts  (pi’oii 
n’observe  [las  dans  la  lésion  due  à  l’arsenic  pentavalent.  Le  pronostic  de  la  névrite  opti- 
ipie  arsenicale  est  toujours  réservé.  11  varie  selon  les  caractères  des  troubles  visuels.  Les 
phosphènes  guérissent  lentement,  le  rétrécissement  du  champ  visuel  et  l’amblyopie 
peuvent  soit  rétrocéder,  soit  jiersister  sans  changement,  soit  augmenter  jiisipi’à  la 
cf'C.ité.  Le  pronostic,  dépend  aussi  de  la  nature,  du  composé  arsenical  (l’atoxyl  donnant 
des  lésions  particulièrement  graves).  Les  auteurs  rap|iellenl  le  contraste  qui  existe  entre 
les  arséno-benzènes,  dont  l’arsenic  Irivalent  n’est  |ias  dangereux  pour  le  nerf  optiipie  et 
les  dérivés  de  l’acide  arséniipie,  dont  l’arsenic  pentavalent  est  au  contraire  nocif  pour 
les  nerf.  Ils  signalent  en  outre  que  les  différents  dérivés  de  i’acidearsénique,  s’iis  peuvent 
tous  provoquer  de  la  névrite  optique,  ne  sont  pas  tous  également  dangereux.  Dette  noci¬ 
vité  ne  tient  jias  à  une  différence  dans  leur  teneuren  arsenic  :  à  (piantité  égale  d’arsenic 
injecté,  les  uns  lèsent  plus  souvent  le  nerf  ipie  les  autres.  Avec,  la  toxine  et  l’arsacétine. 
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non  sculoinonl,  la  cornplicaLioii  ooiilairp  est  i)lus  l'fé([ueiile  qu’avec  l’hecLiiie,  le  stovarsol, 
la  lryi)arsamiil(\  l’acétylarsari,  rorsanino,  mais  eiicere  elle  est  plus  ^eavc.  La  iiévrile 
optique  due  à  l’atoxyl  évolue  vers  la  cécité  dans  i)resque  la  moitié  des  cas,  tandis  que  la 
névrite  opti(|ue  causée  par  la  tryparsamide  n’y  ahoutit  ([u’une  fois  sur  10.  Bien  plus,  la 
syniptoitiatolo;,de  et  l’évolution  des  troubles  visuels  peuvent  dil'lerer  selon  le  composé 
injecté. 

Pour  un  dérivé  donné,  la  posologie  joue  un  rôle  capital,  lly  a  jiour  chacun  d’eux uni^ 
dose  iiia.xima  par  injection  qu’on  ne  i)eut  dépasser  sans  risques  graves.  Pourl’atoxyl, 
celle  dose  pour  un  sujet  normal  est,  d’après  la  majorité  des  auteurs,  de 50  centigramme^ 
[lar  injection  ;  pour  le  stovarsol  sodique,  elle  est  do  1  gramme,  pour  l’orsanine,  de  2  gr. 
pour  la  tryparsamide,  de  3  grammes  {d’après  les  auteursaméricains).  Il  faut  aussi  tenir 
coiupte  du  rythme  et  du  nombre  des  injections  en  deçà  d’un  certain  intervalle  que  l’ex- 
périenc(ï  a  fixé  pour  chaque  composé.  L’arsenic pentavalenl  ne  doit  pas  s’injecter  quoti- 
<licnucment.  lOn  répétant  chaque  jour  des  doses  normales  et  même  faibles,  on  risque 
de  provoquer  la  névrite  optique.  Dans  ces  conditions, en  effet,  l’arsenic  exerce  son  action 
d’une  façon  [lermanenle  sur  les  fibres  du  nerf.  Aussi  s’en  tient-on  à  une  seule  injection 
d'aloxyl  ou  de  tryparsamide  par  semaine,  à  2  injections  d’acétylarsan,  à  3  injections  de 
stovarsol.  11  est  prudent  aussi  de  ne  pas  déliasser  pour  la  série  d’injections  une  dose 
tolale  fixée  également  par  l’expérience,  et  dont  les  auteurs  fournissentle  détail.  La  noci¬ 
vité  des  composés  de  l’acide  arsenii[ue  ne  dépend  pas  seulement  de.  leur  mode  d’emploi. 
Rlle.  lient  aussi  à  des  causes  |irédisposantes  liées  à  l’état  organifpio  du  malade.  Parmi 
celles-ci  les  auteurs  signalent  l’existence  d’une  lésion  antérieure  de  la  rétine  du  nerf 
o|dique  qui  constilue  une conlre-inilicalion  formelleà  l’emploi  de  l’arsenic  jientavalenl. 
l’existence  d’une  lésion  anlérieure  du  systèini'  nerveux,  l’existence  d’une  lésion  rénale, 
semhle-l-il,  aussi  l’insuffisance  hépatique.  Ces  trois  facteurs  principauxsuffisent  à  expli¬ 
quer  la  fréquence  de  la  complication  chez  les  sujets  débilités,  cliez  les  vieillards  et  chez 
les  alcooliques.  C.  L. 

MÉNINGITES 

TROISIER  (Jean).  La  spirochétose  méningée  expérimentale.  Aniuiks  de.  l'in.'i- 

liliil  Pasleiir,  XLL\,  n»  3,  sejitembre  1932,  p.  343-358. 

L’inoculation  sous-dure-mérienne  de  culture  du  spirochète  ictéro-hémorragiifue  pr<i- 
voque  chez  le  cobaye  une  méningite  aiguë  mortelle,  acconqiagnée  ou  non  d’ictère.  Celte 
méningite  aigue  se  caractérise  anatomiquement  par  une  réaction  cellulaire  panachée 
(mononucléaires  et  polynue.léaires)et  s’accompagne  souvent  d’une  pullulation  locale  des 
spirochètes.  Le  lapin  jeune,  peut  présenter  le  même  type  de  méningite  aiguë  avec  réac- 
lion  eidiulaire  identirpie.  Le  chien  jeune  peut  présenter  deux  types  morbides,  une  ménin¬ 
gite  bénigne  curable,  et  une  méningite  maligne  cacliectisante.  La  forme  bénigne  se 
earaclérise  par  une  incubation  apyrétiiiue  de  li  à  8  jours,  et  par  une  période  fébrile 
d’un  septennaire  suivie  de  guérison.  La  forme  maligne  se  caractérise  par  une  cachexie 
préeoe.e  et  dos  myoclonies  diffuses.  Toutes  doux  s’accompagnent  d’une  hypercytose  du 
li((uide  céphalo-rachidien  et  d’une  élévation  du  taux  de  son  albumine.  Le  singe  inférieur 
est  simsible  au  virus  injecté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Après  une  courte  période 
d’iui'ubalion  il  fait  une  maladie  fébrile  avec  amaigrissement,  sans  ictère.  Le  liquide 
cépbalo-racliidien  montre  une  réaction  méningée  panachée.  L’expérimentation  sur 
l’animal  comme  l’observation  clinique  sur  l’homme,  montre  ainsi  la  réalité  de  la  spiro¬ 
chétose  méningée  anictérique,  provoquée  parle  mémo  spirochète  que  celui  do  Tictère 


JAME  (L.)  et  JUDE  (A.).  Septicémie  et  méningite  aiguë  à  entérocoque  à  point 
de  départ  oti tique,  liull.  cl  mém.  de  la  Sociclé  médicale  des  Ilôpilaiix  de  Paris,  Ti''  si'-ric, 
48»  aimée,  n”  25,  18  juillet  1032,  p.  1248-1251. 

Un  malade  présente,  après  un  état  fébrile  de  nature  indéterminée,  une  otite  moyenne 
aiguë  suppurée  à  partir  de  laquelle  se  développe  une  sepüeupyoérnie  rapidement  mortelle. 
Les  auteurs  soulignent  la  rareté  de  l’agent  infectieux  qui  était  l’entérocoque.  Ils  souli¬ 
gnent  également  la  discrétion  des  modifications  que  présenta  le  liquide  céphalo-raelii- 
dien.  On  ne  trouva  en  effet  que  cinq  éléments  cellulaires  par  millimètre  cube,  et  le 
taux  do  l’albumine  était  do  0  gr.  35  par  litre.  Ils  signalent  également  la  virulence  extrême 
de  cet  entérocoque  qui  tua  la  souris  en  24  heures.  G.  U. 


PLAZY  et  GERMAIN.  Méningite  cérébro-spinale  aiguë  à  méningocoque  A. 
avec  association  du  streptocoque  ;  orchi-épididymite  unilatérale,  d'origine 
probablement  sérique,  à  la  convalescence.  Dali,  el  mém.  de  la  Snciélé  médicale  de.s 
Ilàpilaux,  3”  série,  48”  année,  n“  25,  18  juillet  1032,  p.  1235-1250. 

Un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  aiguë  à  méningocoque  A  et  streptocoque  a«-(>cié. 
Les  deux  germes  sont  apparus  conjointement  à  l’examen  direct  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  deuxième  jour  de  la  maladie.  La  culture  de  ce  liquide  a  donné  du  shep- 
locoque  au  bout  de  24  heures,  le  méningocoque  n’a  poussé  qu’au  bout  de  48  hi'urc-.  A 
la  convalescence,  au  10”  jour  de  cette  maladie  guérie  clini<|uement  et  bactériologiqne- 
ment,  soit  18  jours  a[)rès  la  première  injection  de  sérum,  s’est  installée  une  orchi-épi¬ 
didymite  droite,  accompagnée  à  ses  débuts  d’arthralgie  discrète  des  deux  genoux,  cl  de 
jirurit  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Pas  tle  facteur  traumatique,  ni  de  blennor¬ 
rhagie  antérieure  ou  ac.tuidic.  Cette  orchi-épididymite  avec  fluxion  testiculaire  prédo¬ 
minante,  très  douloureuse,  s’est  accompagnée  de  phénomènes  généraux  très  discrets 
et  d’une  réaction  vaginale  caractérisée  par  une  mince  lame  do  liquide  citrin  un  peu 
trouble,  contenant  quelques  polynucléaires  intacts,  sans  germe.  Ulles’est  résorbée  spon¬ 
tanément  en  10  jours.  Les  auteurs  soulignent  l’intérôt  do  l’association  du  strcptocoqiii^ 
ou  méningocoque  d’une  part  et  de  l’action  remartfuable  du  sérum  antistrcptococciipu^ 
de  Vincent,  d’autre  part,  de  l’orchi-épididymite  de  la  convalescence.  G.  L. 


JAME  (L.),  JUDE  (A.)  et  SOHIER  (R.).  Méningite  cérébro-spinale  à  méningo¬ 
coque  B  ;  surinfection  à  streptocoque.  Bail,  el  mcm.de  la  Snciélé  médicale  des  llàpi- 
laux  de  Paris,  3”  série,  48”  année,  n“  25,  18  juillet  ltl.32,  p.  1251-1253. 

Un  soldat  de  20  ans  présente  brusqiienamt,  le  tableau  cliniipie  d’une  méningite  céré¬ 
bro-spinale  à  allure  suraiguë.  Le  quatrième  jour,  alors  (pie  la  sérothérapie  monovalente 
a  sensiblement  amendé  les  symptômes  et  fait  disiiaraître  le  méningocoque  du  liquide 
céphalo-rachidien,  apparaissent  des  accidents  sériques  précoces.  Le  lendemain,  la  rachi- 
synthèse  ramène  un  li(piide  puriforme  dans  leiiuel  on  constate  la  présence  de  strepto¬ 
coques  hémolytiques.  Une  hémoculture  permet  également  d’isoler  ce  germe.  Ce>  buts 
d’infection  méningo-streptococcique  et  surtout  d’infection  méningo-pneumococciipie 
plus  fréquemment  observée,  d’évolution  habituellement  fatale,  expliquent  en  partie 
certains  échecs  de  la  sérothérapie.  Dans  leur  cas  personnel,  les  auteurs  estimeni  que 
le  streptocoque  apparaît  comme  un  germe  de  sortie  d’origine  naso-pharyngicnne 
allant  se  fixer  électivement  sur  les  méninges  déjà  enflammées,  [leut-être  à  la  faveur  des 
accidents  sériques.  O.  L. 


ROTSCHILD  (Pr.).  Méningite  à  streptocoque  non  hémolytique,  in  ./.  of  ncrvou» 
and  mental  dis.,  vol.  LXXVII,  n°  3,  décembre  1932,  p.  3G0. 

Maladie  des  plus  rares  dont  l’auteur  indique,  outre  les  symptômes  et  le  traite- 
nii'ut,  l’orisine  ;  abcès  dentaire  apical.  P.  Béh.^gue. 

HAMANT,  DROUET,  CHALNOT  et  J.  SIMONIN.  Un  cas  de  méningite  su¬ 
raiguë  charbonneuse.  Bull,  el  méni.  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris. 

3“  série,  49“  année,  n°  1,  23  janvier  1933,  séance  du  13  janvier  1933,  p.  14. 

Un  liommo  de  .û5  ans,  après  avoir  dépecé  une  vache  morte  d’infection  charbonneuse, 
fut  pris  8  jours  ai)ros  d’œdème  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  avec  céphalée,  lassitude, 
anorexie  et  fièvre.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montra  dans  le  culot  de  centri- 
fiisration  de  très  nombreux  polynucléaires  et  d’innombrables  chaînettes  de  bacté¬ 
ridies  charbonneuses.  Le  malade  mourut  avant  que  l’on  ait  eu  le  temps  de  lui 
injecter  du  sérum  anticharbonneux.  Il  s’agit  donc  dans  cette  observation  d’une  infec¬ 
tion  cliarbouriouso  qui  a  évolué  très  rapidement,  et  dont  la  terminaison  s’est  faite  par 
un  syndrome  méningé  caractéristique,  clinique  et  humoral. 

G.  L. 


ENCÉPHALITES 

PAULIAN  (D.)  et  STANESCO  (Y.).  Contribution  à  l'étude  des  troubles  mentaux 
dans  le  parkinsonisme.  Annales  ;;ié(//co-p.v)/(7io/o'/ù/uçs,  11“  4,  t.  1,  avril  1932. 

Los  auteurs  étudient  les  origines  primitives  des  troubles  mentaux  dans  le  parUiuso- 
nismo  iwstcncéphalitique,  dans  la  sphère  du  psychisme  intérieur,  c’est-à-dire  dans  le 
domaine  des  ])hénom6nes  affectifs  et  réflexes,  on  l’on  déclanche  la  régulation  attectii  e 
sous  la  forme  d’un  réflexe  conditionnel.  D.  Paulian. 

ORNULV  ODEGARD.  Un  cas  de  crises  oculogyres  encéphalitiques  accompa¬ 
gnées  d’obsessions  et  de  troubles  de  l’idéation  (A  case  ot  oculogyric  fils  in  ence- 
]dialitis  accompanied  by  obsessions  and  disturbance  of  idéation).  Acla  psijchialrica  ri 
ncurologiea,  VII,  fasc.  3,  1932,  p.  8ôo-86(j. 

Description  d’un  cas  d’encéphalite  épidémique  chronique  dans  lequel  les  crises  ocu¬ 
logyres  s’accompagnaient  d’obsessions  de  suicide  stéréotyiiécs.  L’auteur  discute  longue¬ 
ment  la  pathogénie  de  ces  troubles.  G.  L. 

EUZIÈRE,  VIALLEFONT,  VIDAL  et  RAVOIRE.  Deux  cas  d’encéphalite  psy- 
chosique  aiguë  azotémique  avec  guérison  rapide.  Sociétés  des  sciences  médicales 
el  biologirpies  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  séance  du  11  mars  1932. 

Les  auteurs  ont  observé  deux  jeunes  malades  atteints  d'encéphalite  psgehosiqw 
aiguë  azolémUpie  qui  ont  rapidement  guéri.  Ils  rappellent  les  cas  publiés  par  Toulouse. 
Marchand  et  Courtois,  qui  étaient  de  gravité  extrême  et  à  ce  propos  ils  posent  la  ques¬ 
tion  des  rapports  entre  les  troubles  du  système  nerveux  et  l’hyperazotémie,  se  deman¬ 
dant  si  le  système  nerveux  n’agit  pas  comme  régulateur  du  métabolisme  des  substances 
azolées.  J- E- 
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mine,  i)uis  l’alnxie.  Daiis  la  varicelle,  c’est  l’ataxie  (]ui  est  la  |)lus  fréquente,  puis  \  ieni 
la  myélite.  Dans  la  ruijifcole,  ce  sont  les  formes  aijoplecliques  qui  prédominent,  dans  la 
coqueluche,  les  formes  convulsives,  dans  les  oreillons,  la  forme  méningée. 

L’encéphalite  vaccinale  donne  une  mortalité  élevée  (30  à  40  %),  mais  peu  de  séquelles 
(10  %).  C’est  l’inverse  pour  l’encéphalite  de  la  rougeole  qui  donne  une  faible  mortalité 
(10  à  1.0  %),  mais  de  fré(pienles  séquelles  (40  %).  Pour  la  varicelle,  mortalité  et  séquelles 
sont  à  la  fois  peu  nombreuse  (li  et  13  %).  Kn  ce  (lul  concerne  le  pronostic,  l’aspect  cli- 
ni(pie  des  complications  nerveuses  est  extrêmement  trompeur  à  cause  même  de  l’évo¬ 
lution  capricieuse  do  ses  complications.  L’inqportance  de  l’àge  du  malade  comme  fac¬ 
teur  étiologique  a  été  bien  mise  en  évidence.  Chez  les  enfants  de  moins  d’un  an,  l’encé- 
phalite  vaccinale  est  environ  10  fois  moins  rré([uente  que  chez  les  entants  à  la  période 
scolaire.  Pour  les  autres  malades,  ou  ne  possède  pas  de  statistique  utilisable. 

Pour  les  maladies  éruptives  (la  scarlatine  mise  à  part),  il  existe  une  corrélation  étroite 
entre  le  moment  où  apparaît  l’exanthème  et  le  moment  où  se  manifestent  les  phéno¬ 
mènes  oncé|)halitiiiue.s.  Pour  chacune  de  ces  maladies  on  constate  que  les  complications 
nerveuses  aiPiiaraissaient  le  plus  souvent  au  bout  d’un  même  nombre  de  jours  après 
l’exanthème.  Pour  la  vaccine  :  du  10*'  jour  au  ISr  ai)rès  la  vaccination,  soit  du  .ô»  au 
7'-  jour  de  l’éruiPtion  vaccinale.  Pour  la  varicelle,  du  4"  au  G”  après  l’éruption.  Pour  la 
rougeole,  du  3“  au  G«  jour.  Pour  la  rubéole,  du  3"  au  4‘‘  jour.  Pour  la  variole,  on  ne  possède 
pas  de  statisticiue  suffisamment  étendue,  mais  il  semble  ipie  les  manifestations  nerveuses 
apparaissent  le  plus  souvent  dans  les  huit  ))remiers  jours  de  la  maladie,  soit  immédia¬ 
tement  avant,  soit  immédiatement  après  l’éruption. 

lin  a  siqiposé  (pi’un  même  virus  neurotrope  était  l’agent  de  toutes  les  encéphalites 
|iara-infectieuses  et  des  encéphalites  disséminées,  aiguës,  iirimilives,  dont  la  fréquence 
parait  avoir  augmenté  beaucouj)  depuis  quehjues  années.  Ce  virus,  dont  seraient  porteurs 
un  certain  nombre  d’individus,  j)ourrait,  à  l’occasion  d’une  fièvre  éruptive,  devenir 
pathogène  et  envahir  les  centres  nerveux.  Malgré  certaines  ressemblances  indiscutables, 
les  encéphalites  para-infectieuses  présentent  cependant  des  différences  notables  qui 
c.adrent  mal  avec  l’hypothèse  d’un  virus  unique.  Les  auteurs  envisagent  les  divers  méca¬ 
nismes  qui  peuvent  être  invoqués  pour  expliquer  la  pathogénie  de  ces  encéphalites  para- 
infectieuses,  en  dehors  de  l’hypothèse  d’un  virus  neurotrope  unique  qui  leur  parait 
peu  défendable.  Ils  proposent  une  classification  de  ces  encéphalites  para-infectieuses  de 
l’enfant.  G.  L. 

CHAILLET  (J.).  L’Encéphalite  psychosique  aiguë  azotémique.  Thèse  de  Li/oii. 

1!)32. 

Travail  de  la  clinique  neuro-psychiatrique  de  l’Université  de  Lyon,  il  s’agil  d'une 
contribution  très  importante  à  l’étude  des  psychoses  aiguës  et  ])rincipalemont  de  cer¬ 
taines  formes  de  délire  aigu.  Confirmant  les  travaux  de  Toulouse,  Marchand,  Courtois 
et  Schiff,  l’auteur  montre  que,  jtarmi  les  délires  aigus  dits  idiopathiciues,  un  certain 
nombre  sont  la  manifestation  clinique  d’une  encéphalite  psychosique  aiguë  azotémique. 

Cette  affection,  (|ui  apparaît  principalement  chez  des  femmes,  évolue  en  quatre  pé¬ 
riodes  ;  la  [ireinière  maripiée  par  des  troubles  mentaux  polymorphes  ;  la  deuxième  par 
l’apparition  de  la  lièvre  et  de  la  confusion  mentale  agitée  ;  une  période  d’accalmie  sur¬ 
vient  parfois  laissant  es[)érer  une  amélioration  réelle  ;  dans  une  dernière  période  la 
température  atteint  40“  et  plus  ;  la  torpeur  s’installe  et  la  maladie  se  termine  par  la 
mort.  Cet  état  psychosique  s’accompagne  d’une  azotémie  progressivement  croissanle 
aboutissant  à  un  taux  élevé,  4,  G  et  même  8  grammes,  et  constituant  un  élément  il(‘ 
<liagnostic  et  d(!  |)ronostic  de  grande  valeur.  L’affection  se  déroula  rapidement  en  10  à 
\:>  jours  ;  il  existe  même  une  forme  foudroyante  d’une  durée  de  2  à  4  jours. 
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Les  lésions  du  sysléme  nerveux  consistent  eu  l’altération  ijrorunde  des  cellules  des 
divers  étages  du  névraxe,  en  satellitose  des  cellules  des  dernières  couches  du  cortex 
d(^s  lobes  rrnidaux,  en  lésions  ]iérivnsculaires  intéressant  surtout  la  substance  lilanche 
sons-oorticale  et  le  bulbe.  Il  est  fréquent  d’oliserx  er  dans  ces  régions  des  nodules  inllain- 
niatoircs  (nunibrouses  inicrojdiotograpbies),  dans  (|uel([ues  cas  on  note  des  réactions 
méningées. 

CesyndroiiK^  peut  a[iparaître  au  cours  de  certaiin^s  maladies  infectieuses  à  germe 
eonnu  ;  il  s’agit  alors  d’une  enia'qibalite  i)sychosi(pie  aiguë  azotémique  secondaire. 

L’étiologie  reste  indéterminée  ;  les  recbercbes  biologiques,  bactériologiques,  les  inocu¬ 
lations  à  l’animal  n’ont  pas  permis  de  préciser  l’agent  causal. 

La  pathogénie  de  l’Iiyperazotémie  reste  à  discuter  ;  les  lésions  viscérales  ne  paraissent 
pas  suffisantes  pour  l’expliquer.  La  fonte  musculaire,  les  lésions  nerveuses  du  bulbe  et 
du  IIL  ventricule  permettent  de  soulever  d’autres  hypothèses. 

En  cas  do  survie,  le  pronostic  reste  réservé.  Il  faut  s’attendre  à  des  rechutes,  à  la 
persistance  de  troubles  psychiques  (syndromes  hallucinatoires,  états  anxieux,  démence). 

Le  traitement  antitoxiquo  et  anti-infectieux  meme  précoce  et  énergique  est  rarement 
'Uivi  de  succès  dans  une  affection  qui  brûle  toutes  les  étajios.  L.  Maiichand. 

SUKRU  (Ahmet).  Sahibi  ve  umuni  nesriyat  müdürü.  Itcinie  liinjuc  île  neiim- 
paijehialvie,  n"  1,  lllüil. 

Description  de  cas  d’encéphalite  aiguë  qui  ont  été  observés  dans  ces  dernières  années 
à  Istamboul.  L. 

NETTER  (Arnold).  Longue  persistance  du  virus  à  l’état  latent  chez  des  sujets 
atteints  d’encéphalite.  Exemples  de  contagion  émanant  de  parkinsoniens. 
Altérations  des  glandes  salivaires  dans  l’encéphalite.  Présence  intermittente 
probable  du  contage  dans  la  salive,  expliquant  à  la  fois  son  rôle  dans  la  trans¬ 
mission  et  aussi  la  rareté  de  celle-ci.  Guérisons  confirmées  consécutives  à  la 
production  d’abcès  de  fixation  à  une  date  rapprochée  du  début.  Bull,  et 
mém.  de  la  ■‘>ociélé  médicale  des  Hôpitaux,  3”  sirie,  4!)®  armée,  n“  2,  30  janvier  1933, 
séance  du  20  janvier  1933,  p.  ()1-71. 

L’auleur  rapporte  des  exemples  extrêmement  précis  de  cas  de  contagion  d’encépha¬ 
lite  imputables  à  dos  parkinsoniens.  La  rareté  de  ces  cas  s’explique,  selon  l’auteur,  par  la 
persistance  du  virus  dans  les  éléments  nerveux  des  glandes  salivaires  qui  rend  compte  à 
lu  fois  de  la  possibilité  de  la  contagion  et  aussi  de  sa  rareté.  Selon  l’auteur,  il  convient 
d’attendre  au  moins  cinq  ans  avant  de  se  prononcer  sur  une  guérison  définitive,  gué¬ 
rison  définitive,  selon  lui,  ([ui  serait  extrêmement  favorisée  par  l’abcès  de  fixation. 

G.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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Se  sont  excusés  : 

MM.  Abauib  (Bordeaux),  Artur  (Brest),  Van  Bogaert  (Anvers), Brouwer  (Ams¬ 
terdam),  Boisseau  (Nice),  Ghoroschko  (Moscou),  Christiansen  (Copenhague), 
Collet  (Lyon),  Cornil  (Marseille),  Cossa  (Nice),  Draganbsco  (Bucarest),  Du- 
MOLARD  (Alger),  Hayrullah  (Istanbul),  Mac  Elib  Jeliffb  (New- York),  Kahl- 
MBTER  (Stockholm),  Lasallb- Archambault  (Albany),  Laurès  (Toulon),  Lauwers 
(Courtrai),  A.  Ley  (Bruxelles),  Macé  de  Lépinay  (Néris),  Mir  (Caracas),  Egas 
Moniz  (Lisbonne), Monrad-Krohn  (Oslo), de  Morsibr  (Genève), M.  et  M™“  Nico- 
LEsco  (Bucarest),  Niessl  von  Mayendorp  (Leipzig),  Orzechowski  (Varsovie), 
Perrin  (Nancy),  Puusbpp  (Tartu),  Rimbaud  (Montpellier),  Risbr  (Toulouse), 
Salmon  (Florence),  Sarrouy  (Alger),  Sebek  (Prague),  Taoo  Kuiper  (Heerlen), 
'L'rabaud  (Damas),  Van  dbr  Spek  (Portugal),  Veragutii  (Zurich),  Paul  Vervaeok 
(Bruxelles),  S.  A.  Wilson  (Londres),  Wimmer  (Copenhague). 


Allocution  de  M.  Clovis  VINCENT,  Président. 

Mesdames,  Messieurs, 

Malgré  les  difficultés  de  l’heure  présente,  vous  êtes  venus  aussi  nom¬ 
breux  que  d’habitude  à  la  XIII®  Réunion  neurologique,  organisée  par  la 
Société  de  Neurologie.  Je  vous  en  remercie  en  son  nom. 

Mes  prédécesseurs  à  la  Présidence  vous  préparaient  à  entendre  les 
rapporteurs  en  célébrant  devant  vous  les  bienfaits  de  la  paix,  qui  per¬ 
met  à  la  science  de  se  développer.  Ils  disaient  vos  mérites  respectifs,  qui 
sont  grands.  Hélas,  je  manque  d’éloquence!,.. 

Peut-être  aussi  l’heure  n’est-elle  point  aux  introductions  académiques. 
Cependant,  le  Congrès  ne  peut  pas  commencer  ses  travaux  sans  que  je 
remercie  les  rapporteurs  d’aujourd’hui,  MM.  Claude,  Gaetano  Boschi, 
Barré,  Petit-Dutaillis.  Ils  ont  mis  dans  leurs  travaux  le  meilleur  d’eux- 
mêmes.  M.  Claude  surtout  connaît  la  question  depuis  plus  de  20  ans. 
J’étais  son  interne  qu’il  la  travaillait  déjà. 

Je  remercie  le  Directeur  général  de  l’Assistance  publique,  M.  Mou- 
rier,  qui  chaque  année  met  libéralement  à  notre  disposition  les  magni¬ 
fiques  salles  de  l’Ecole  des  Infirmières. 

Je  remercie  surtout  notre  ami  Crouzon.  Il  n’est  pas  présent  aujour¬ 
d’hui.  Une  maladie,  qui  n’aura  heureusement  pas  de  suite,  le  tient  encore 
couché.  Malgré  son  absence,  il  sera  là.  C’est  lui  qui  a  organisé  ce  Congrès 
comme  les  autres  Nous  tâcherons  de  suivre  la  voie  qu’il  nous  a  tracée, 
pour  que  nos  travaux  se  développent  dans  la  clarté. 
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Séances  du  30  mai  1933,  sous  la  Présidence  de  MM.  Donaggio, 
PüRVES  Stewart,  Dubois,  Henri  Roger. 
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RAPPORTS 


I 

L’ARACHNOIDO-PIEMÉRITE  SÉREUSE 
CÉRÉBRALE 


Henri  CLAUDE 


L’expression  de  méningite  séreuse  est  impropre  aussi  bien  du  point 
de  vue  anatomique  que  du  point  de  vue  clinique.  Il  est  d’usage  de  la  con¬ 
server  du  moins  provisoirement  tant  que  l’on  ne  se  sera  pas  entendu  sur  la 
délimitation  des  types  anatomo-cliniques  que  l’on  a  essayé  d’isoler  depuis 
une  treqtaine  d’années  sous  cette  dénomination.  Il  convient  toutefois  dès 
maintenant  de  distinguer  trois  grandes  variétés  d’affections  qui  répondent 
aux  localisations  des  collections  dites  séreuses  du  liquide  céphalo-rachidien 
au  niveau  des  centres  nerveux  : 

1°  Les  hydrocéphalies  internes  ou  épendymites  ou  ventriculites,  cons¬ 
tituées  par  les  collections  de  liquide  céphalo-rachidien  plus  ou  moins 
modifié^  à  l’intérieur  des  ventricules  cérébraux  ; 

2°  Les  hydrocéphalies  externes  que  l’on  a  distinguées  en  hydrocéphalies 
externes  sous-dure-mériennes  ou  arachnoïdiennes  proprement  dites,  et  en 
collections  séreuses  sous-arachnoïdiennes  ou  arachno.do-piemérites  céré¬ 
brales  qui  constituent  le  cas  de  beaucoup  le  plus  fréquent  ; 

3®  Les  arachnoïdites  spinales. 
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Je  ne  m’occuperai  ici  que  de  l’arachnoïdo-piemérite  séreuse  cérébrale 
dont  j’étudierai  les  diverses  variétés. 


RéA-Uté  des  arachnoido-piemérites  séreuses  cérébrales. 

Bien  qu’il  ait  été  beaucoup  question  dans  ces  dernières  années  des  mé¬ 
ningites  séreuses  circonscrites  d’apparence  kystique,  localisées  à  diffé¬ 
rentes  parties  de  l’encéphale,  se  traduisant  sous  les  apparences  cliniques 
de  tumeurs  cérébrales,  d’où  le  nom  de  pseudo-tumeurs  cérébrales  qui  leur 
a  été  souvent  donné,  la  réalité  des  collections  siégeant  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  et  constituées  en  dehors  de  processus  anatomiques 
protop athiques  nettement  définis,  tels  que  tumeurs,  lésions  anatomiques 
destructives,  etc.,  a  été  contestée  encore  assez  récemment.  C’est  ainsi  que 
Sicard  (1),  en  1928,  déclarait  que  le  terme  de  méningite  séreuse  cachait 
toute  une  série  d’erreurs  de  diagnostic.  «  Elle  n’a  pas,  dit-il,  telle  qu’elle 
a  été  envisagée  jusqu’alors,  de  nosologie  autonome.  »  Notre  regretté  col¬ 
lègue  n’admettait  pas  la  méningite  séreuse  otogène  aseptique,  sous  pré¬ 
texte  que  celle-ci  était  soumise  à  tous  les  caprices  du  passage  d’un  état 
aseptique  à  un  état  septique.  Cette  considération  ne  justifiait  pas,  sans 
jouer  sur  les  mots,  le  scepticisme  manifesté  à  l’égard  de  la  méningite 
séreuse,  affection  dont  nous  défendions  depuis  longtemps  l’existence 
tout  en  regrettant  qu’on  l’ait  affligée  dès  sa  naissance  d’une  dénomina¬ 
tion  aussi  impropre  et,  certes,  critiquable. 

Tl  convient  plutôt  de  chercher  s’il  est  possible  d’établir  l’autonomie,  l’in¬ 
dividualité  de  certaines  formes  d’arachnoïdite  localisée  ou  diffuse  et  de 
les  distinguer  de  processus  kystiques,  évidemment  symptomatiques, 
comme  l’ont,  à  juste  titre,  remarqué  Bériel,  Christiansen  (1928). 

Aujourd’hui,  on  s’accorde  à  reconnaître  que  ces  formations  dites  sé¬ 
reuses  représentées  par  la  collection  du  liquide  céphalo-rachidien  plus  ou 
moins  modifié  dans  certaines  parties  de  l’encéphale  doivent  être  distin¬ 
guées,  d’une  part,  des  œdèmes  encéphalo-méningés  en  rapport  avec  un 
processus  infectieux  local,  telles  les  méningites  tuberculeuses  ou  autres, 
des  œdèmes  méningés  par  stase  circulatoire  cardiaque,  agonique,  etc.,  des 
reliquats  d’hémorragie  méningée  ou  des  transsudats  consécutifs  à  des 
foyers  de  ramollissement  cérébral  ou  enfin,  des  collections  séreuses  jux- 
tanéoplasiques.  Celles-ci,  sur  lesquelles,  on  ne  saurait  trop  attirer  l’at¬ 
tention,  d’autant  plus  que  l’existence  de  la  tumeur,  parfois  très  petite, 
a  pu  passer  inaperçue,  ne  se  révélant  que  fort  tardivement  ou  même  seule¬ 
ment  à  l’autopsie,  ne  doivent  pas  être  ignorées.  Leur  fréquence  doit  être 
justement  reconnue  à  côté  des  collections  séreuses  indépendantes  de  tout 
processus  néoplasique,  dont  nous  allons  aborder  maintenant  l’étude  des 
variétés. 


(1)  J.-A.  Sicard.  La  méningite  dite  séreuse  son  démembrement.  Noies  pratiques 
d’aciualité  médicale,  novembre  1928. 
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Variétés  anatomo-cliniques. 

On  peut  distinguer  un  certain  nombre  de  variétés  d’arachnoïdites  sui¬ 
vant  leur  localisation.  Les  collections  séreuses  des  espaces  arachnoïdiens 
peuvent  être  localisées,  circonscrites  par  des  adhérences  formant  une  ou 
plusieurs  collections  d’apparence  kystique,  ou  bien  le  liquide  peut  être 
uniformément  réparti  sur  une  vaste  région  des  espaces  arachnoïdiens,  ce 
qui  permet  de  distinguer  deux  types  d’arachnoïdo-piemérites  :  1°  l’arach- 
noïdite  cérébrale  diffuse  généralisée;  2°  les  arachnoïdites  circonscrites 
kystiques  ou  polykystiques. 

La  répartition  de  ces  collections  est  le  plus  souvent  dominée  par  les 
conditions  anatomiques  locales.  Lorsqu’il  s’agit  d’un  processus  qui  affecte 
surtout  la  corticalité  cérébrale,  on  peut  constater  à  la  surface  des  circon¬ 
volutions  frontales  et  pariétales,  particulièrement,  et  notamment  au 
niveau  de  la  vallée  sylvienne,  des  collections  séreuses  plus  ou  moins  bien 
limitées,  poussant  des  prolongements  dans  les  sillons  ou  les  diverses  scis¬ 
sures.  Au  niveau  de  la  région  temporale,  ces  collections  tendent  à  fuser 
vers  la  base  et  peuvent  se  continuer  avec  des  collections  de  cette  région. 
Celles-ci  sont  en  rapport  avec  la  disposition  anatomique  des  grands  lacs 
arachnoïdiens  qu’on  distingue  en  :  antérieur,  postérieur,  supérieur  et  infé¬ 
rieur. 

On  se  rend  mal  compte  dans  les  autopsies  des  dispositions  anatomiques 
de  ces  lacs  arachnoïdiens  de  la  base,  parce  qu’ils  sont  généralement  déchirés 
lorsqu’on  ne  prend  pas  certaines  dispositions  pour  les  injecter  au  préalable. 
On  apprécie  toutefois  leur  importance,  comme  l’a  indiqué  Cl.  Vincent  (1), 
au  cours  des  interventions  chirurgicales  où  l’on  est  conduit  à  explorer  sur¬ 
tout  la  base  du  cerveau. 

Il  convient  donc  de  s’attendre  à  trouver  dans  certains  cas  des  arach- 
noïdo-piemérites  séreuses  localisées  soit  à  l’étage  antérieur  de  la  base  et 
de  la  région  périchiasmatique,  au  niveau  de  ce  confluent  antérieur  dont 
nous  avons  parlé,  soit  au  niveau  de  la  grande  citerne  cérébrale  au-dessus 
du  cervelet,  ou  enfin,  et  surtout,  au  niveau  de  la  fosse  cérébrale  postérieure 
dans  la  région  de  la  plus  grande  citerne  cérébello-médullaire.  Celle-ci  est  le 
siège  d’élection  d'une  des  plus  nombreuses  variétés  de  méningites  séreuses 
en  raison  de  son  voisinage  avec  le  rocher,  et  la  symptomatologie  de  ces 
méningites  pourra  être  commandée  par  les  divers  organes,  et  notamment 
les  origines  des  nerfs,  qui  se  trouvent  au  contact  de  cette  grande  citerne. 

Enfin,  une  dernière  variété  anatomo-clinique  est  constituée  par  ces 
formes  mixtes,  qui  sont  caractérisées  d’une  part  par  une  hydrocéphalie 
ventriculaire  (ventricules  latéraux  et  troisième  ventricule),  et  d’autre 
part,  par  les  collections  séreuses  plus  ou  moins  diffuses  de  la  corticalité 
vers  la  base,  ou  localisées  à  la  corticalité  cérébrale  ou  cérébelleuse.  Ces 
formes  mixtes,  diffuses,  donnent  lieu  à  des  types  cliniques  particulière- 


(1)  Cl.  Vincent  et  Henri  Berdet.  Les  méningites  séreuses.  Sem.  Méd.  des  Hôp., 
1932. 
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ment  difficiles  à  diagnostiquer  car  les  symptômes  de  compression  sont 
extrêmement  disséminés  ;  ces  affections  empruntent  en  effet  leur  symp¬ 
tomatologie  à  des  altérations  d’organes  situés  dans  les  régions  assez 
éloignées  les  unes  des  autres.  Ces  méningites  ont  donc  un  aspect  assez 
déconcertant,  mais  en  réalité  leur  symptomatologie  est  commandée  par 
l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  se  répand  uniformé¬ 
ment  dans  les  divers  espaces  arachnoïdiens  ou  ventriculaires.  Ce  poly¬ 
morphisme  relevé  dans  les  observations  qui  surprend  véritablement  à 
la  lecture  de  celles-ci  et  qui  ne  trouve  son  explication  que  lorsqu’une 
décompression  sera  parvenue  à  libérer  en  quelque  sorte  les  diverses 
parties  comprimées,  doit  être  pris  en  considération.  La  multiplicité 
des  signes  de  localisation,  qui  ne  s’expliqueront  pas  par  une  lésion 
Unique,  devient  même  un  élément  de  valeur  en  faveur  du  diagnostic  de 
méningite  séreuse.  L’observation  que  nous  avons  rapportée  avec  de  Martel 
et  Velter  en  est  un  exemple  remarquable  (1). 


Anatomie  pathologique. 

•  L’aspect  de  ces  collections  séreuses,  kystiques,  qu’elles  soient  localisées 
à  la  corticalité  des  hémisphères,  à  la  base  ou  dans  la  fosse  cérébrale  pos¬ 
térieure  est  toujours  à  peu  près  le  même.  Après  ouverture  du  crâne  on 
constate  que  la  dure-mère  ne  présente  pas  de  battements  ;  elle  tend  à  faire 
saillie,  à  bomber  au  dehors  ;  quand  elle  est  ouverte,  un  peu  de  liquide 
arachnoïdien  peut  s’écouler,  mais  on  constate  surtout  à  la  surface  du  cer¬ 
veau  que  la  membrane  molle  apparaît  parfois  translucide,  parfois  trouble, 
épaissie,  le  cerveau  semble  recouvert  d’une  couche  de  gelée,  dit  Cl.  Vin¬ 
cent  :  «  Le  «  cerveau  en  gelée  »  est  la  première  et  la  plus  frappante  des  ca¬ 
ractéristiques  macroscopiques  de  la  méningite  séreuse.  »  La  surface  peut 
être  parcourue  par  des  arborisations  vasculaires,  ou  avoir  une  apparence 
générale  légèrement  rosée.  Dans  le  cas  le  plus  caractéristique  que  nous 
ayons  observé,  c’est  à  l’ouverture  de  la  dure-mère  que  la  poche  kystique 
adhérente  laissa  écouler  son  contenu.  Le  plus  souvent,  il  faut  inciser  une 
mince  membrane  pour  voir  se  répandre  un  liquide  généralement  clair, 
ayant  l’aspect  du  liquide  céphalo-rachidien  normal,  quelquefois  légèrement 
hémorragique.  Ce  liquide  écoulé,  on  a  sous  les  yeux  soit  une  poche  formée 
par  le  refoulement  des  circonvolutions  cérébrales  ou  des  organes  voisins, 
comme  c’était  le  cas  dans  l’observation  anatomo-clinique  résumée  plus 
loin,  soit  des  circonvolutions  d’apparence  normale  ou  légèrement  œdéma¬ 
tiées.  Toutefois,  la  vascularisation  peut  apparaître  légèrement  augmentée. 
Sur  le  cortex  on  a  signalé  un  aspect  rugueux,  granuleux,  assez  analogue  à 
celui  du  revêtement  épendymaire  dans  les  ventriculites  et  qui  es!,  l’ex¬ 
pression  de  la  réaction  inflammatoire  de  la  pie-mère.  De  même,  les  travées 
des  espaces  sous-arachno.diens  apparaissent,  plus  ou  moins  dilacérées,  si 


(1)  II.  Claude,  Velter  et  de  Martel.  Méningite  séreuse  à  localisations  multiples, 
lievue  Neurologique,  mars  1031,  n“  3. 
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la  pièce  est  mise  dans  l’eau.  Enfin,  la  substance  cérébrale  apparaît  par¬ 
fois  très  congestionnée  par  places,  fortement  œdémateuse,  et  cet  aspect 
répond  à  l’existence  fréquente  de  petits  foyers  encéphalitiques.  Cl.  Vin¬ 
cent  signale  l’existence  de  granulations  constituées  par  des  vaisseaux  qui 
adhèrent  à  la  dure-mère,  la  traversent  et  s’enfoncent  dans  l’os  par  des 
pertuis  nombreux.  «  L’abondance  et  la  disposition  de  ces  capillaires 
multiples,  leur  mode  de  pénétration  dans  l’os  rappellent  la  vascularisa¬ 
tion  des  méningiomes.  »  Cette  vascularisation  e.xpose  à  des  hémorragies 
secondaires,  c’est  ce  qui  s’était  passé  après  l’intervention,  dans  le  cas  que 
nous  avons  rapporté  avec  F.  Raymond  (1909). 

Étiologie  et  pathogénie. 

Les  méningites  séreuses  localisées  paraissent  se  développer  sous  l’in¬ 
fluence  de  causes  assez  diverses,  le  plus  souvent  mal  déterminées,  ou  même 
demeurées  inconnues,  et  le  mécanisme  qui  préside  au  développement  des 
lésions,  qui  les  constitue,  apparaît  fort  variable  suivant  les  cas. 

Le  traumatisme  a  été  admis  parOuincke  dès  le  début  mais  cette  notion 
a  été  contestée  bientôt  et  en  1898  Brasch  faisait  d’assez  sérieuses  réserves 
au  sujet  de  cette  étiologie.  Seiffer  et  Rzitkowski  se  montraient  plus  favo¬ 
rables  à  cette  hypothèse.  Axhausen  rapporta  une  observation  assez  dé¬ 
monstrative  à  cet  égard.  Guido  Izar  (1),  dans  un  travail  important  sur  la 
question  des  méningites  séreuses  qui  contient  le  résumé  de  toute  la  biblio¬ 
graphie  de  ces  cas  jusqu’en  1917  et  un  certain  nombre  de  cas  personnels, 
ne  put  réunir  que  8  cas  dont  l’origine  traumatique  paraissait  démontrée. 
Lewy  (2),  dans  un  mémoire  récent  auquel  nous  ferons  d’assez  nombreux 
emprunts,  n’en  cite  guère  qu’un  cas  assez  démonstratif.  Il  y  a  lieu  néan¬ 
moins  de  se  demander  si  un  certain  nombre  de  ces  cas  de  commotions  ou 
de  contusions  crâniennes  que  l’on  observe  si  souvent  à  la  suite  des  acci¬ 
dents  de  droit  commun  ou  des  accidents  du  travail  ne  s’accompagnent 
pas,  du  fait  du  reliquat  de  troubles  fonctionnels,  groupés  sous  le  nom  de 
phénomènes  subjectifs  des  traumatisés  du  crâne  (tels  que  céphalée, 
vertiges,  troubles  du  sommeil,  et  de  l’activité  générale,  douleurs  localisées 
et  parfois  paroxystiques  en  certaines  régions  du  crâne)  de  localisations 
méningées  du  type  qui  nous  occupe. 

Mais  la  cause  la  plus  souvent  invoquée  est  l’infection  que  celle-ci  soit 
en  rapport  avec  un  processus  localisé  ou  qu’elle  soit  sous  la  dépendance 
d’une  cause  d’ordre  général.  Parmi  les  infections  locales  la  première  place 
doit  être  réservée  aux  otites  et  aux  complications  suppurées  de  celles-ci, 
mastoidites,  etc.  De  nombreux  travaux  ont  déjà  été  publiés  sur  cette 
question  et  la  thèse  de  Georgopoulos  contient  une  série  d’observations, 
les  unes  anciennes,  les  autres  récentes,  qui  montrent  bien  l’existence 


(1)  Guido  Izar.  La  Méningite  sierosa  cislica  dolie  raeningi  craniane.  Rev.  ilal.  di 
Neuropalologia,  Psichialria  e  Elellrolerapia,  février  1917. 

(‘2)  F. -H.  Lewy.  Der  adhoesions  Kopfsclimerz  als  Folge  der  Meningitis  serosa  adhoe- 
siva  circumscripita.  D.  Zeilsch.  f.  Klin.  Medic.,  116,  Bd.  Berlin,  1931. 
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d’arachnoïdites  séreuses  localisées  à  la  région  de  la  fosse  cérébrale  pos¬ 
térieure.  Il  en  est  de  môme  d’un  grand  nombre  d’observations  de  collec¬ 
tions  séreuses  enkystées  de  différentes  régions  de  la  base  du  cerveau  ou 
de  la  corticalité  qui  paraissent  s’être  développées  chez  les  sujets  atteints 
de  sinusites,  de  rhinites  ou  à  la  suite  de  fractures  de  la  base  du  crâne  avec 
infection  propagée  soit  de  la  cavité  nasale,  soit  du  rocher.  Ces  cas  sont  bien 
connus  des  otologistes  qui,  assez  fréquemment,  intervenant  à  l’occasion 
d’abcès  cérébelleux  ou  de  méningites  supposés,  se  sont  trouvés  en  présence 
seulement  d’une  collection  séreuse  complètement  aseptique. 

Les  infections  d’ordre  général  peuvent  s’accompagner  aussi  de  la  pro¬ 
duction  de  collections  séreuses  localisées  à  différentes  parties  de  l’encé¬ 
phale.  Izar,  dans  sa  statistique,  en  rapporte  huit  cas.  On  connaît  enfin 
un  nombre  relativement  assez  grand  d’observations  dans  lesquelles  la 
méningite  séreuse  constatée  à  l’intervention  opératoire  n’apparaissait 
sous  la  dépendance  d’aucune  cause  appréciable. 

Mais  une  conception  plus  moderne  de  l’origine  de  ces  méningites  sé¬ 
reuses  doit  retenir  notre  attention.  Dans  l’observation  de  méningite  sé¬ 
reuse  localisée  de  la  corticalité  cérébrale  que  j’ai  rapportée  avec  le  Pro¬ 
fesseur  Raymond  en  1909  (1),  nous  avions  eu  soin  d’exposer  qu’à  côté 
d’une  série  de  formations  kystiques  sous-arachnoïdiennes  confluentes  delà 
corticalité  cérébrale,  nous  avions  constaté  au  niveau  des  régions  altérées 
des  petits  foyers  d’encéphalite  dont  nous  nous  sommes  attachés  à  donner 
la  description  et  à  reproduire  la  structure  dans  les  figures  de  notre  mé¬ 
moire.  La  symptomatologie  présentée  par  ce  malade  rappelait  dans  une 
certaine  mesure  celle  des  encéphalites  myocloniques  que  nous  avons  appris 
à  connaître  par  la  suite.  Aussi  est-il  possible,  rétrospectivement,  de  ratta¬ 
cher.  ce  cas  à  une  forme  d’encéphalite  sporadique  jusque-là  ignorée. 
Par  la  suite,  nous  avons  retrouvé  dans  la  littérature  quelques  cas  sembla¬ 
bles  et  J.-A.  Sicard,  dans  l’article  auquel  nous  avons  fait  déjà  allusion,  à 
propos  de  la  critique  qu’il  formulait  de  l’autonomie  des  méningites  sé¬ 
reuses  comme  entité  anatomo-clinique,  était  tenté  de  se  demander  si  cer¬ 
tains  germes,  certains  ultra-virus,  ne  pouvaient  pas  créer,  au  niveau  du 
système  nerveux,  un  syndrome  encéphalitique.  On  était  tenté  alors  de 
considérer  certaines  des  méningites  séreuses  indépendantes  de  toute 
cause  , apparente,  comme  des  affections  autonomes,  d’origine  infectieuse, 
déterminées  par  cet  ultra-virus  neurotrope  du  type  de  celui  des  né- 
vraxites  épidémiques. 

Cl.  Vincent  (2)  s’appuyant  sur  ses  constatations  opératoires  s’est  montré 
favorable  à  cette  hypothèse  qui  trouve  sa  base  dans  nos  constatations 
histologiques  d’autrefois.  «  La  méningite  séreuse,  dit-il,  me  paraît  être 
l’expression  clinique  d’un  œdème  sous-arachnoïdien  par  défaut  d’absorp¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  et  aussi  par  sécrétion.  L’acuité  et  la 

(1)  F.  Raymond  et  H.  Glaudh.  La  môiiingile  séreuse  circonscrite  de  ia  corticalité 
cérébrale.  Semaine  médicale,  7  décembre  1909. 

(2)  Cl.  Vincent  et  II.  Berdet.  Loc.  cil. 
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gravité  de  l’encéphalite  corticale  sous-jacente  dépendent  de  l’évolution 
plus  ou  moins  aiguë  et  grave  de  la  maladie.  Au  moindre  degré  les  troubles 
osmotiques  sont  légers,  transitoires  et  presque  exclusivement  fonctionnels, 
la  ponction  lombaire  à  elle  seule  peut  annihiler  les  effets  d’une  éphémère 
rétention  ;  à  un  degré  de  plus,  l’inflammation  est  plus  profonde  et  pro¬ 
voque  un  véritable  œdème  que  cloisonnent  des  symphyses  arachnoïdo- 
piemériennes  qui  nécessite  le  drainage  sous-temporal. 

«  Au  processus  diffus  de  la  convexité  cérébrale  nous  réserverons  le  terme 
de  méningite  séreuse  dont  l’allure  aiguë  ou  subaiguë  est  assez  particulière. 
Aqx  infections  plus  localisées,  conviendra  mieux  le  terme  d’arachnoïditc 
simple  ou  kystique.  Mais  pour  nous,  méningite  séreuse,  arachnoïdite, 
encéphalite  sont  trois  modalités  très  fréquemment  associées  d’un  même 
processus  étiologique.  Les  données  anatomiques  permettent-elles  d’attri¬ 
buer  à  ces  cortico-arachnoïdites  une  étiologie  commune  ?  Il  est  impossible 
actuellement  de  formuler  une  opinion  à  ce  sujet.  Il  est  vraisemblable 
qu’un  certain  nombre  d’entre  elles  sont  liées  à  des  encéphalites.  A  vrai 
dire,  la  méningite  séreuse  n’est  pas  exceptionnelle  au  cours  de  l’évolution 
de  la  maladie  de  von  Economo.  La  fréquence  de  ces  cas  de  méningite  sé¬ 
reuse  accrue  depuis  quelques  années,  doit  à  notre  avis  être  rapprochée  de 
l’augmentation  évidente  des  cas  d’infection  à  virus  neurotrope.  Il  est 
probable  que  certaines  variétés  d’entre  elles  plutôt  que  d’autres  sont  sus¬ 
ceptibles  de  donner  lieu  à  des  lésions  cortico-méningées,  soit  du  fait  d’une 
électivité  particulière,  soit  surtout  par  le  mode  de  pénétration  du  germe 
dans  l’encéphale  et  ses  enveloppes.  » 

A  ces  formes  d’encéphalite  à  virus  neurotrope  insuffisamment  identifié  il 
convient  d’ajouter  celles  qui  relèvent  d’une  toxi-infection  tuberculeuse  qui 
n’a  pas  encore  fait  sa  preuve,  comme  autrefois  dans  les  cas  de  pleurésie 
séro-fibrineuse.  J’ai  exposé  dans  mon  mémoire  de  1927(1)  l’histoire  de  ces 
méningites  séreuses  décrites  par  Munzer  (1899),  par  Diedert,  par  Heubner, 
étudiées  par  Renaud,  Tinel  et  Gastinel  en  France,  et  également  par  Flatau 
et  M™®  Zand  (1921).  Dans  le  cas  que  je  relatai  il  s’agissait  d’une  épendy- 
mite  ventriculaire  avec  hypertension  intracrânienne  qui  avait  donné 
lieu  à  une  amaurose  complète  avec  altérations  papillaires  qui  fut  heureuse¬ 
ment  combattue  par  la  craniectommie  décompressive.  La  malade  qui  guérit 
complètement  fut  atteinte  par  la  suite  d’une  longue  série  de  localisations 
bacillaires,  pleurésie,  péricardite  et  enfin  adénopathies  cervicales  suppu- 
rées  qui  fournissaient  la  démonstration  d’une  tuberculose  des  séreuses  à 
forme  bénigne.  La  guérison  est  restée  définitive  depuis  de  nombreuses 
années.  Flatau  et  Zand  ont  discuté  la  notion  de  ces  tuberculoses  mé¬ 
ningées  atténuées.  Il  est  très  vraisemblable  que  dans  les  cas  de  cette 
nature  la  culture  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  milieu  de  Loewenstein 
donnerait  des  résultats  positifs  bien  que  l’examen  histo-chimique  ne 
révèle  pas  d’altérations  importantes.  Il  est  probable  d’ailleurs  que  des  cas 


(1)  H.  Claude.  La  méningite  séreuse  tuberculeuse.  Sem.  MM.  des  Hôp  de  Paris 
O  5,  1027.  ’ 
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de  transition  se  rencontreront  dans  lesquels,  en  raison  de  l’apparition 
de  lésions  histologiques  caractéristiques  delà  tuberculose,  la  démonstra¬ 
tion  de  l’origine  tuberculeuse  d’une  collection  kystique  ne  sera  plus  discu¬ 
table.  Je  rappellerai  à  cet  égard  le  cas  que  j’ai  rapporté  en  1911  (1),  con¬ 
cernant  une  collection  kystique  de  la  corticalité  cérébrale,  qui  s’était 
développée  antérieurement  à  l’apparition  d’une  méningite  tuberculeuse. 
Le  malade,  âgé  de  38.  ans  avait  eu  des  antécédents  de  tuberculose  vers  l’âge 
de  18  ans,  et  avait  semblé  guéri,  quand  il  fut  atteint  de  nouveau  de  lésions 
pulmonaires  avec  signes  cavitaires.  C’est  au  cours  de  l’évolution  de  cette 
phtisie-  qu’apparurent  des  symptômes  d’une  localisation  nerveuse  :  cé¬ 
phalée  frontale,  avec  douleur  sourde,  continuelle,  sans  irradiations,  puis 
nausées  et  vomissements,  vertiges.  Enfin,  les  symptômes  méningés  se  des¬ 
sinent  et  les  constatations  tirées  de  la  ponction  lombaire  ne  laissent  pas 
de  doute  sur  l’apparition  d’une  méningite  tuberculeuse  (hypertensions, 
lymphocytose,  albuminose).  A  l’autopsie,  dans  la  région  de  la  base,  la 
méninge  molle  est  épaissie  et  une  certaine  quantité  de  liquide  séreux 
s’est  échappée  lorsqu’on  décolla  les  méninges.  Des  coupes  pratiquées  dans 
le  tissu  inflammatoire  de  la  base  du  cervmau  montrent  des  lésions 
d’arachnoidite  inflammatoire  d’apparence  banale  avec  multiplication 
des  leucocytes  et  nombreux  bacilles  de  Koch,  sans  formations  folliculaires 
et  même  sans  cellules  géantes. 

A  côté  de  cette  arachnoïdo-piemérite  bacillaire  aiguë,  on  constatait 
l’existence  d’une  cavité  pseudo-kystique  sous-arachnoïdienne  de  la  corti¬ 
calité  cérébrale  ayant  refoulé  une  grande  partie  du  lobe  frontal,  du  lobe 
temporal  et  une  petite  portion  du  lobe  pariétal  se  prolongeant  aussi  à  la 
face  inférieure  du  cerveau,  développée  en  somme  au  niveau  de  la  vallée 
sylvienne  sur  une  étendue  d’environ  6  cm.  sur  7  et  une  profondeur  de 
2  cm.  5.  Les  circonvolutions  à  ce  niveau  étaient  donc  refoulées  assez  lar¬ 
gement  et  la  vallée  était  en  quelque  sorte  ouverte  par  affaissement  et  écar¬ 
tement  des  parties  qui  la  délimitaient,  et  les  circonvolutions  de  l’insula 
apparaissaient  à  la  superficie,  dans  le  fond  de  la  dépression. 

L’examen  histologique  montra  que  les  parois  de  cette  formation  kystique 
étaient  délimitées  par  un  rebord  fibro-conjonctif  représentant  une  sclé¬ 
rose  des  espaces  arachnoïdo-piemériens  assez  accusée,  où  l’on  distinguait 
des  stries  fibrillaires  parallèles  et  des  éléments  nucléés  souvent  assez  rares. 
Suivant  les  endroits  examinés,  le  stroma  conjonctif  est  plus  ou  moins 
dense.  C’est  ainsi  que  dans  les  parties  profondes,  au  contaitt  de  la  corti¬ 
calité  cérébrale,  la  structure  fibrillaire  est  beaucoup  moins  apparente.  On 
ne  constate  plus  qu’un  grand  nombre  de  leucocytes  mononucléaires  ou 
de  lymphocytes  au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  lâche  et  d’artérioles  et  de 
veines  un  peu  dilatées  et  quelquefois  rompues.  Par  places  au  contact 
de  la  corticalité  cérébrale,  apparaissent  des  amas  de  leucocytes  qui  ne 
sont  pas  en  voie  de  désintégration  et  des  cellules  à  noyaux  allongés,  bou- 


(1)  H.  Claude.  La  méningite  séreuse  enkystée  de  la  corticalité  cérébrale.  Paris- 
Médical,  octobre  1931.  j 
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dinés.  Sur  le  rebord  du  kyste  le  tissu  conjonctif  épaissi,  fibreux,  contient 
des  éléments  fortement  colorés  au  van  Gieson.  Nulle  part  on  ne  voit 
de  reliquats  d’hémorragies.  Il  n’existe  pas  de  tubercules,  pas  de  cellules 
géantes,  pas  de  bacilles  de  Koch. 

Au  niveau  du  kyste  même,  la  substance  cérébrale  est  manifestement 
œdématiée,  les  capillaires  sont  assez  nombreux,  leur  paroi  est  entourée  de 
quelques  leucocytes,  ne  formant  pas  un  manchon  complet.  11  n’y  a  pas  de 
foyers  distincts  d’encéphalite.  Les  cellules  des  diverses  couches  de  la  cor- 
ticalité  sont  assez  bien  conservées,  mais  on  constate  une  légère  réaction 
né'vroglique  et  des  figures  de  neuronophagie  péricellulaires.  Cette  des¬ 
cription  histologique  retrace  assez  bien  le  caractère  commun  des  diverses 
poches  pseudokystiques  de  date  déjà  ancienne,  qu’on  peut  observer  au 
niveau  de  la  corticalité  encéphalique. 

Nous  avons  admis,  en  effet,  qu’il  s’agissait  dans  ce  cas  d’une  tuberculose 
méningée  discrète,  répondant  à  ces  formes  de  tuberculose  pauci-bacillaires 
que  nous  connaissons  mieux  aujourd’hui  et  qui  avaient  dû  débuter  par  une 
accumulation  de  liquide  céphalo-rachidien  dans  des  espaces  arachnoï¬ 
diens  cloisonnés,  en  raison  des  antécédents  bacillaires  anciens  du  sujet. 

Il  s’agit  donc  vraisemblablement  dans  des  cas  de  cet  ordre  de  collec¬ 
tions  séreuses  pseudo-kystiques  favorisées  par  des  adhérences  anciennes 
développées  à  l’occasion  de  poussées  d’arachnoïdo-piemérite  inflammatoire 
discrètes,  et  qui,  à  l’occasion  d’une  inoculation  bacillaire  nouvelle,  subis¬ 
sent  une  recrudescence  ;  il  y  aurait  ici  une  certaine  analogie  avec  les  pleu¬ 
résies  enkystées.  Toutefois  il  semble  bien  que  ces  formations  kystiques 
sous-arachnoïdiennes  ne  soient  pas  complètement  bloquées.  Le  plus  sou¬ 
vent,  certaines  communications  peuvent  exister  avec  les  diverses  cavités 
ventriculaires  et  les  autres  lacs  arachnoïdiens.  La  coexistence  fréquente 
dans  ces  cas  d’une  dilatation  des  ventricules  avec  hypertension  du  li¬ 
quide,  le  passage  de  l’air  injecté  par  les  espaces  arachnoïdiens  médullaires 
et  les  citernes  de  la  base  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  corticaux  cons¬ 
tituent  des  faits  en  faveur  de  cette  opinion.  Il  convient  néanmoins  de 
faire  remarquer  que  la  perméabilité  de  ces  communications  doit  être 
souvent  assez  précaire  et  même  entravée  par  certaines  conditions  méca¬ 
niques  de  la  statique  des  centres  nerveux,  ce  qui  explique  qu’on  ne  puisse 
souvent  vider  ces  collections  que  par  une  intervention  locale,  mais 
nous  avons  pu  constater  que  parfois  la  simple  ponction  lombaire  ou  la 
craniectomie-  décompressive  a  pu  suffire  à  faire  disparaître  des  kystes 
séreux  localisés  à  la  base  du  cerveau  ou  à  la  région  de  l’angle  ponto-céré- 
belleux  et  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Nous  verrons  enfin  que  Lewy 
obtient  l’évacuation  de  ces  kystes  par  l’injection  d’air. 

Le  développement  des  collections  séreuses  kystiques  de  la  corticalité 
cérébrale  paraît,  d’après  les  observations  que  nous  avons  consultées,  se 
faire  de  façon  différente  suivant  les  cas,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la 
localisation  que  de  la  rapidité  dans  l’apparition  des  symptômes.  D’une 
façon  générale,  on  peut  admettre  avec  Strobe  que  la  constitution  de  ces 
néo-formations  se  fait  en  plusieurs  temps  ;  à  la  suite  d’un  processus  inflam- 
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matoire  peu  actif  se  développent  tout  d’abord  des  adhérences  entre  les 
mailles  du  tissu  conjonctif  sous-arachnoïdien  qui  unissent  la  pie-mère  à 
l’arachnoïde  et  secondairement  à  la  dure-mère.  Ces  adhérences  arrivent 
à  séparer  plus  ou  moins  complètement  une  partie  de  la  cavité  sous-arach- 
noïdienne,  constituant  des  poches  dans  lesquelles  peut  se  collecter  sous 
pression,  mais  avec  une  tension  variable  suivant  les  moments,  le  liquide 
sécrété.  Celui-ci  provient  en  majeure  partie  des  réseaux  vasculaires  pie- 
mériens  irrités  sous  l’influence  d’une  cause  inflammatoire  locale  ou  bien 
de  la  pénétration  dans  les  espaces  arachnoïdiens  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  issu  en  abondance,  dans  d’autres  régions,  des  plexus  choroï- 
diens.  Ce  liquide  s’accumulerait  sous  pression  dans  les  néo-formations 
kystiques  des  espaces  sous-arachnoïdiens  et  y  resterait  retenu  probable¬ 
ment  par  suite  d’adhérences  formant  clapet  en  quelque  sorte.  Telle  parais¬ 
sait  être  l’explication  du  processus  kystique  dans  les  cas  de  Krause  et 
Oppenheim  (1906),  de  Bruns  (1908)  de  Placzek  et  Krause,  etc. 

Il  est  vraisemblable  que,  sous  l’action  des  troubles  circulatoires,  comme 
des  réactions  méningées  que  l’on  observes!  souvent  au  cours  de  la  syphilis, 
des  collections  séreuses  doivent  se  former  dans  les  diverses  parties  des 
espaces  sous-arachnoïdiens.  La  démonstration  est  plus  difficile  à  apporter, 
car  le  traitement  spécifique  permet  sans  doute  de  faire  disparaître  la  plu¬ 
part  de  ces  complications.  C’est  une  des  raisons  que  l’on  peut  invoquer 
pour  expliquer  la  disparition,  à  l’occasion  d’une  cure  appropriée,  d’un 
syndrome  de  tumeur  cérébrale,  et  ceci  justifie  la  thérapeutique  que  l’on 
est  tenté  d’utiliser  avant  de  recourir  à  une  intervention  opératoire. 

Enfin,  il  est  possible  (Lewy)  (1)  que  les  symptômes  de  ces  collections 
séreuses,  dont  le  mode  d’apparition  est  incertain  quant  à  la  date  du  début 
comme  à  l’étendue,  se  manifestent  à  l’occasion  de  certaines  conditions 
vaso-motrices  paraissant  plus  ou  moins  accentuées,  suivant  les  sujets. 
Lewy  a  relevé  souvent  chez  les  malades  dont  il  rapporte  l’histoire  des 
modifications  fonctionnelles  ou  constitutionnelles  du  système  circulatoire 
(hyperthyroïdie,  nœvi,  état  congestif  des  téguments  favorisé  par  l’alcoo¬ 
lisme,  etc.).  Ce  facteur  constitutionnel,  cette  «  vaso-labilité  »,  sur  lequel  j’ai 
déjà  attiré  l’attention  autrefois  en  signalant  chez  les  malades  les  troubles 
du  système  neuro-végétatif,  ne  peut-il  pas  être  pris  en  considération  alors 
pour  le  diagnostic  ?  Marinesco  croit  de  même  que  l’action  synergique  du 
trouble  du  système  endocrino-végétatif  et  de  la  toxi-infection  influence 
dans  des  conditions  différentes  la  barrière  encéphalo-hématique  pour  réa¬ 
liser  le  syndrome  de  la  méningite  séreuse  (2).  Dans  bien  des  cas  qui  sur¬ 
viennent  en  apparence  à  la  suite  d’une  sinusite  ou  d’une  maladie  de 
l’oreille  moyenne,  la  réalité  d’un  état  infectieux  sévère  est  douteuse.  Sou¬ 
vent  lors  de  l’apparition  des  signes  de  méningite  séreuse,  la  sinusite  est  à 


(1)  Lewy.  Loc.  cil. 

{‘Z)  Marinesco,  Sager  et  D.  Grigoresco.  Considérations  sur  la  pathogénie,  le 
diagnostic  et  le  traitement  des  méningites  séreuses.  Journ.  de  Neurologie  el  de  Psijchia- 
Irie,  n»  1,  janvier  1930. 
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peu  près  guérie  ou  exempte  de  symptômes.  On  peut  se  demander,  dit 
Lewy,  si  ces  troubles  vaso-moteurs  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion 
ne  sont  pas  la  cause  des  douleurs  qui  prennent  chez  certains  malades 
une  acuité  extraordinaire,  alors  que  chez  d’autres  l’existence  d’une  mé¬ 
ningite  séreuse  circonscrite  ne  trahit  pendant  longtemps  sa  présence  par 
aucun  symptôme.  Nous  rappellerons  à  ce  sujet  la  survenue  tardive  de  la 
céphalée  et  des  convulsions  chez  le  malade  dont  nous  relations  l’histoire 
un  peu  plus  haut  et  chez  qui  les  lésions  s’étaient  constituées  peut-être 
beaucoup  plus  anciennement  que  nous  ne  pensions.  Lôwenstein  (1)  a 
constaté  également  à  l’autopsie  l’existence  d’une  collection  de  liquide 
clair  au  niveau  du  lobe  temporal  droit,  qui  s’était  développée  chez  une 
femme  qui  n’avait  jamais  présenté  de  maux  de  tête,  de  vertiges,  de  vomis¬ 
sements,  ni  aucune  apparence  de  lésion  cérébrale. 

La  latence  absolue  ou  la  pauvreté  des  manifestations  symptomatiques 
tendrait  à  laisser  penser  que  le  tableau  clinique  serait  beaucoup  plus  sous 
la  dépendance  des  troubles  circulatoires  que  de  la  néoformation  kystique 
elle-même,  surtout  quand  le  développement  de  celle-ci  s’est  fait  très  lente¬ 
ment. 


Symptomatologie. 

Le  tableau  clinique  des  collections  séreuses  localisées  se  rapproche 
moins  nettement  qu’on  ne  l’a  dit  de  celui  des  tumeurs  cérébrales,  et  un 
certain  nombre  de  caractères  tendent,  d’après  les  observations,  à  leur 
donner  une  véritable  individualité  anatomique.  L’évolutidn  paraît  d’ail¬ 
leurs  également  assez  différente,  car,  si  dans  les  tumeurs  cérébrales,  la  pro¬ 
gressivité  lente  des  symptômes  est  un  caractère  de  p  remier  ordre  (sauf  dans 
les  cas  d’hémorragie  intranéoplasique),  dans  les  méningites  séreuses  loca¬ 
lisées,  l’évolution  se  fait  en  général  plus  brusquement  (ictus,  convulsions) 
et  lorsque  le  déclanchement  des  symptômes  se  produit  ceux-ci  prennent 
assez  rapidement  un  certain  caractère  d’acuité,  après  un  temps  de  latence 
plus  ou  moins  long. 

Comme  les  tumeurs  cérébrales,  les  collections  séreuses  kystiques  de  la 
corticalité  cérébrale  peuvent  toutefois  s’annoncer  par  une  série  de  carac¬ 
tères  généraux  traduisant  plus  ou  moins  une  hypertension  intracrânienne, 
généralement  modérée,  ou  du  moins  une  hypertension  localisée  faisant 
sentir  son  action  sur  certaines  parties  des  centres  nerveux  ;  vertiges,  trou¬ 
bles  de  l’équilibration,  vomissements,  qui  ne  prennent  une  réelle  valeur 
que  lorsqu’ils  sont  prédominants  et  sous  formes  de  crises.  Le  symptôme  le 
plus  caractéristique  en  général  est  la  céphalée  localisée  dans  certaines  ré¬ 
gions  du  crâne,  s’exaspérant  également  par  accès  et  devenant  de  plus  en 
plus  insupportable  et  pouvant  engendrer  dans  les  cas  particulièrement 
aigus  un  état  confusionnel  avec  irritabilité,  agitation,  tendances  synco¬ 
pales,  convulsions,  localisées  ou  généralisées,  phénomènes  cataleptoïdes,  et 


(1)  Lôwenstein.  Verb.  Ges.  Psych.  u.  Neurologie,  192G. 
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aboutir  même  à  un  état  comateux,  comme  nous  en  avons  vu  récemment  un 
exemple  dans  un  cas  de  kyste  séreux  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Les 
signes  d’bypertension  intracrânienne  apparaissent  ici  beaucoup  moins 
accusés  qu’on  ne  tendrait  à  le  penser  ;  en  général,  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  à  la  ponction  lombaire  est  loin  d’être  toujours  augmentée. 
Dans  la  plupart  des  observations,  la  tension  élevée  paraît  appartenir  aux 
cas  compliqués  d’hydrocéphalie  interne  et  dans  lesquels  l’épreuve  de 
Queckenstedt  était  positive.  Dans  mon  mémoire  de  1921  (1),  j’avais 
déjà  signalé  cette  absence  d’hyperlension  céphalo-rachidienne.  De  même, 
la  slase  papillaire  peut  faire  défaut  parce  que  les  collections  sous-arach¬ 
noïdiennes  sont  sans  communication  dans  ces  cas  avec  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  circulant.  Dans  les  cas  où  le  kyste  prend  un  développement  con¬ 
sidérable  et  joue  véritablement  le  rôle  d’une  tumeur,  il  provoque  une  hyper¬ 
tension  générale  secondaire  du  liquide  céphalo-rachidien  et  la  pression 
se  montre  alors  élevée,  il  s’agit  en  quelque  sorte  d’une  complication  secon¬ 
daire.  De  même,  la  gêne  circulatoire  dans  la  gaine  du  nerf  optique  est 
moins  considérable  que  lors  de  la  distension  en  masse  des  ventricules. 
Lewy  dans  son  mémoire  récent  a  confirmé  mes  observations  de  1921  ;  dans 
la  plupart  des  cas  qu’il  a  rapportés,  qui  n’étaient  pas  compliqués  d’hydro¬ 
céphalie  interne,  il  n’a  pas  constaté  d’élévation  de  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Cet  auteur  insiste  également  sur  l’absence  de  stase  pa¬ 
pillaire  et  sur  l’abaissement  de  la  pression  artérielle  rétinienne  diastolique 
au-dessous  de  la  normale.  Magitot,  il  est  vrai,  a  rapporté  quatre  cas  de 
méningite  séreuse  avec  augmentation  de  pression  artérielle  centrale  de  la 
rétine. 

A  ces  caractères  négatifs  concernant  le  liquide  céphalo-rachidien  s’ajoute 
l’absence  d’une  réaction  inflammatoire  active  se  traduisant  par  l’abaisse¬ 
ment  du  taux  en  albumine  et  l’absence,  en  général,  d’éléments  figurés. 
Cet  abaissement  du  taux  de  l’albumine  par  rapport  à  la  normale  peut  être 
de  15  à  16  mmgr.  pour  cent.  Dans  les  cas  de  Lewy,  l’albumine  fut  abaissée 
7  fois,  se  montra  une  fois  normale,  une  fois  élevée  de  21  mmgr.  % 
dans  un  cas  chez  un  malade  atteint  antérieurement  de  typhus.  Cette  symp¬ 
tomatologie  si  spéciale  peut  d’ailleurs  se  modifier  quand  les  signes  de 
méningite  séreuse  circonscrite  sont  compliqués,  comme  je  le  disais  plus 
haut,  par  la  survenue  ou  l’exagération  des  phénom’ênes  d’hydrocéphalie 
interne  concomitants.  Dans  les  formes  nettement  localisées  à  la  cortica- 
lité  des  hémisphères  cérébraux,  la  néo-formation  kystique  a  peu  de  retentis¬ 
sement  sur  les  fonctions  vestibulaires  ;  l’apparition  du  trouble  de  celles-ci 
est  également  en  faveur  d’une  augmentation  de  l’hypertension  intra¬ 
crânienne  générale  et  lorsqu’elle  est  précoce,  elle  est  en  faveur  d’une  loca¬ 
lisation  de  la  méningite  séreuse  à  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Les  phé¬ 
nomènes  généraux  constatés  en  même  temps  sont  d’ailleurs  aussi  variables 
suivant  le  caractère  circonscrit  ou  diffus  de  la  méningite  séreuse.  L’appa- 


(1)  H.  Claude.  L’hypertension  intracrâniennes  et  les  méningites  séreuses.  Qucs- 
iions  neurologiques  d’aciualilé,  1921. 
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rition  de  symptômes  cérébelleux  tantôt  isolés,  tantôt  unis  à  des  signes 
pyramidaux  s’observe  particulièrement  dans  les  cas  de  localisation  à  la 
région  prélrontale,  si  les  symptômes  pyramidaux  dominent  ils  sont  natu¬ 
rellement  en  faveur  d’une  localisation  à  la  fosse  cérébrale  antérieure.  Il 
est  fréquent  aussi,  dans  une  localisation  antérieure,  d’observer  d’une  façon 
assez  précoce  des  phénomènes  d’ordre  vestibulaire  et,  dans  certaines  obser¬ 
vations,  alors  que  les  premiers  symptômes  étaient  d’ordre  cérébelleux,  on 
constata  l’existence  d’une  néo-formation  localisée  à  la  fosse  antérieure 
probablement  par  suite  de  troubles  fonctionnels  à  distance,  s’exerçant 
sur  les  connexions  cérébelleuses. 

Ajoutons  que,  d’après  quelques  auteurs,  la  participation  du  trijumeau 
serait  en  faveur  d’une  localisation  au  niveau  du  lobe  préfrontal,  mais 
nous  aurons  d’ailleurs  l’occasion  de  revenir  sur  cette  question. 

A  côté  de  ces  symptômes  d’orientation  ou  de  présomption  qui  attirent 
l’attention  sur  l’existence  probable  d’une  collection  séreuse  enkystée  et 
qui  tendent  à  orienter  le  diagnostic  vers  cette  affection  plutôt  que  vers  une 
tumeur  cérébrale,  l’étude  de  plus  en  plus  approfondie  de  tels  cas,  grâce  aux 
progrès  de  la  neuro-chirurgie,  a  permis  d’arriver  à  des  précisions  plus 
grandes  quant  à  la  nature  de  la  maladie  et  à  la  localisation  des  néoforma¬ 
tions  pathologiques  de  nature  kystique. 

Ce  qui  importe  surtout  c’est  d’essayer  de  mettre  en  relief  les  symptômes 
constatés  suivant  le  siège  des  formations  kystiques.  Quelques  observations 
résumées  entre  beaucoup  d’autres  dépouillées,  mais  complètes  au  point 
de  vue  anatomo-clinique,  nous  renseigneront  à  cet  égard  sur  le  polymor¬ 
phisme  de  la  symptomatologie  des  ces  méningites  séreuses. 

Région  fronlo-rolandiqiie. 

Observgtion  de  Placzek  et  Krause  (1907).  —  Jeune  femme  de  3.9  ans.  Céphalée.  Vo¬ 
missements.  Vertiges.  Diplopie,  paralysie  faciale,  droite,  allure  cérébelleuse  avec 
hypotonie  musculaire,  ralentissement  du  pouls  (58).  Diagnostic  :  tumeur  do  la  fosse 
crébrale  postérieure.  Opération.  Collection  séreuse  arachnoïdienne  au  niveau  de  l’hé¬ 
misphère  gauche.  Guérison,  malgré  plusieurs  poussées  thermiques.  Étiologie  inconnue. 

Myslowskaya  (1)  (1911).  Soldat.  Coup  violent  sur  la  région  frontale  droite  ;  perte 
de  connaissance  passagère,  puis  marche  possible.  Peu  à  peu  signes  de  compression 
cérébrale  :  céphalée,  vertiges,  diminution  du  champ  visuel,  douleur  à  la  nuque,  accélé¬ 
ration  respiratoire,  ralentissement  du  pouls.  Craniectomie  frontale.  Evacuation  d’une 
collection  séreuse  enkystée  sous  le  lobe  frontal.  Guérison. 

Lecasde  Mussio  Fournier,  Velarde,  Ferez  et  Malet  (2)  (1929)  est  plus  caractéristique. 

Hémiplégie  spasmodique  gauche,  sans  phénomènes  convulsifs  ni  symptômes  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne.  Intervention  chirurgicale.  Méningite  séreuse  circonscrite 
de  la  région  rolandique  droite.  Les  auteurs  rapportent  22  cas  relevés  dans  la  littérature 
de  kystes  séreux  de  même  nature. 

Notre  cas  de  1911  (p.  14)  éclaire  également  les  caractères  cliniques  de  cette  variété 
de  méningite  séreuse  de  la  vallée  sylvienne  étendue  à  la  région  temporale  et  à  la  base. 
Il  en  est  de  même  de  l’observation  de  Dowling  et  Orlando  (1927). 


(1)  Myslowskaya.  Cenl.  bl.  f.  Chirurgie,  1911,  p.  471. 

(2)  Mussio  Fournier,  Velakde,  PEREzet  Malet.  Annales  de  la  Facullade  de  Médi¬ 
na,  Montevideo,  août  1929. 
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Cl.  Vincent  a  constaté  de  même  que  les  arachnoïdites  siégeant  dans  cette 
région  de  la  corticalité  ne  se  manifestent  généralement  pas  par  des  symp¬ 
tômes  d’hypertension  intracrânienne,  à  moins  qu’elles  soient  associées  à 
une  méningite  séreuse  généralisée.  Il  y  a  souvent  un  ou  plusieurs  signes 
de  localisation  et  notamment  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  pouvant 
causer  même  un  véritable  état  de  mal.  Nous  avons  même  vu,  que  dans  le 
cas  que  nous  avons  rapporté  avec  le  Prof.  F.  Raymond,  il  existait  des 
mouvements  rythmiques  du  membre  supérieur  et  des  myoclonies.  Il  en 
était  de  même  dans  notre  cas  de  191 1 .  Ce  sont  là  des  signes  caractéristiques 
d’excitation  corticale  par  les  lésions  méningo-encéphalitiques  sous- 
jacentes  localisées. 

Lewy,  après  Quincke,  a  insisté  sur  les  maux  de  tête  rebelles  d’apparence 
neurasthénique,  s’accompagnant  de  paroxysmes  à  type  migraineux,  qu’il 
considère  comme  caractéristiques  de  ces  localisations  kystiques,  dont  il 
afïirme  la  fréquence  au  cours  de  céphalée  d’apparence  banale.  Ajoutons 
que  les  troubles  psychiques  sont  assez  connus  chez  quelques-uns  de  ces 
malades  qui  soutirent  de  céphalée.  Nous  en  avons  observé  plusieurs  cas 
en  face  desquels  on  était  conduit  à  se  demander  s’il  ne  s’agissait  pas  de 
véritables  psychoses  :  état  confusionnel  par  crises,  avec  ralentissement 
psychique,  hallucinations,  vertiges,  asthénie,  troubles  de  l’attention,  de 
la  mémoire,  etc. 

Ces  divers  exemples  démontrent  que  si  quelques  symptômes  dominants 
sont  en  faveur  de  la  localisation  de  ces  kystes  à  la  région  rolandique,  il 
existe  une  variété  très  grande  de  phénomènes  nerveux  assez  inconstants, 
tels  que  la  diffusion  des  symptômes  de  compression  ;et  l’hypertension 
céphalo-rachidienne  qui  doivent  faire  penser  à  l’existence  d’une  hydro¬ 
céphalie  surajoutée,  à  des  communications  avec  les  autres  lacs  arachnoï¬ 
diens,  notamment  avec  ceux  de  l’étage  antérieur  du  crâne  et  de  la  région 
chiasmatique. 

Bégion  opio-chiasmaiique.  —  Bien  que  la  propagation  des  collections 
kystiques  de  la  région  fronto-rolandique  à  la  base  doive  être  relative¬ 
ment  assez  fréquente,  il  est  peu  d’observations,  dans  la  littérature,  de 
méningites  séreuses  uniquement  localisées  à  la  base,  particulièrement  aux 
lacs  arachnoïdiens  de  la  région  opio-chiasmalique. 

Cl.  Vincent(l),  qui  a  pu  observer  un  certain  nombrede  ces  arachnoïdites 
circonscrites,  donne  comme  symptôme  la  chute  très  rapide  de  l’acuité  vi¬ 
suelle  sans  modification  immédiate  de  la  papille,  ce  qui  constitue  le  carac¬ 
tère  habituel  de  la  névrite  rétro-bulbaire.  A  un  stade  plus  avancé  de  l’af¬ 
fection,  l’atrophie  optique  caractérisée  par  la  papille  blanche  à  bord  net 
fait  son  apparition,  mais  dès  le  début  un  élément  important  s’est  déjà 
manifesté  ;  la  modification  du  champ  visuel  remarquable  par  ses  contours 
assez  irréguliers  de  façon  à  figurer,  à  un  stade  plus  avancé,  un  rétrécisse¬ 
ment  concentrique  de  plus  en  plus  prononcé,  mais  toujours  à  contours 
sinueux,  lequel  s’accompagne  habituellement,  très  précocement,  de  sco- 


(1)  Cl.  Vincent.  Lac.  cil. 
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tomes  centraux.  Le  caractère  de  ce  rétrécissement  le  distinguerait  des 
hémianopsies  vraies  temporales  ou  bitemporales  que  l’on  observe  dans 
les  compressions  par  tumeur  et  qui  ne  seraient  pratiquement  jamais  réa¬ 
lisées  ici.  Comme  dans  la  plupart  de  ces  cas  de  méningite  séreuse,  l’évolu¬ 
tion  de  ces  troubles  oculaires  se  fait  par  poussées,  de  même  que  les  troubles 
fonctionnels  et  généraux  qui  se  voient  ordinairement  dans  les  arachnoï- 
dites,  il  n’est  pas  habituel  de  constater  dans  ces  cas  des  phénomènes  de 
compression  de  la  région  hypophyso-tubérienne.  A  la  radiographie,  les 
contours  de  la  selle  turcique  n’apparaissent  pas  modifiés  ;  ce  signe,  s’il 
permet  de  différencier  les  tumeurs  à  proprement  parler  de  l’hypophyse, 
ne  permet  pas  d’écarter  les  tumeurs  suprasellaires. 

Bégion  de  la  fosse  cérébrale  poslérieiire  et  de  la  grande  ciierne.  —  Les 
observations  concernant  les  collections  séreuses  enkystées  de  cette  région 
sont  infiniment  les  plus  nombreuses,  mais  les  localisations  peuvent  être 
très  variables  ;  aussi  la  symptomatologie  est-elle  tout  à  fait  polymorphe. 
On  comprend  en  effet  que,  suivant  que  les  poches  kystiques  siègent  au 
niveau  de  la  face  supérieure  d’un  des  lobes  cérébelleux  ou  du  vermis,  à  la 
face  inférieure  du  cervelet  ou  dans  l’angle  ponto-cérébelleux,  les  phénomè¬ 
nes  de  compression  que  l’on  peut  constater  se  montrent  avec  une  très 
grande  variété.  Nous  citerons  particulièrement  les  observations  déjà 
anciennes  de  Scholz  (1906)  montrant  l’existence  d’un  kyste  sur  l’hémi¬ 
sphère  cérébelleux  gauche;  de  Finkelstein  (1908),  kyste  sur  le  vermis;  de 
Placzek  et  Krause,  kyste  sur  l’hémisphère  cérébelleux  droit  ;  de  Unger 
(1909),  kyste  sur  le  vermis;  d’Oppenheim  et  Borchardt  (1910),  kyste  à  la 
face  inférieure  du  cervelet  et  sur  le  vermis  ;  d’Hildebrand  (1910),  kyste 
séreux  au-dessous  du  cervelet  entre  l’acoustique  et  le  facial  ;  de  Bings 
(1911),  kyste  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Dans  tous  ces  cas,  la  collec¬ 
tion  kystique  a  été  reconnue  au  cours  de  la  craniectomie  et  l’absence  de 
tumeur  a  pu  être  vérifiée.  Dans  un  certain  nombre  d’autres  observations, 
on  a  constaté  seulement  l’issue  de  liquide  céphalo-raehidien  par  des  ponc¬ 
tions  de  la  dure-mère  ou  l’ouverture  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  mais 
sans  que  le  kyste  ait  été  nettement  isolé.  Néanmoins,  la  disparition  des 
symptômes  et  la  guérison  confirmée  un  temps  assez  long  après  l’interven¬ 
tion  permettaient  de  penser  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  formation  kystique 
symptomatique  d’un  néoplasme. 

Les  observations  plus  récentes  de'Barré,  Scholz  et  Lieou  (janvier  1927), 
de  van  Bogaert  et  Paul  Martin,  de  Doulenko  et  Orlando  (1927)  ont  donné 
des  précisions  aussi  bien  au  point  de  vue  du  diagnostic  que  de  la  nature  de 
ces  collections  démontrées  par  des  interventions  opératoires  bien  conduites. 
Nous  insisterons  particulièrement  sur  les  résultats  obtenus  par  Cushing 
dans  une  série  de  33  cas  qui  furent  opérés  et  suivis  pour  en  apprécier  les 
résultats  éloignés,  observations  qui  ont  été  réunies  dans  l’important  mé¬ 
moire  de  Horrax  (1)  de  1924.  Chez  ces  33  malades,  on  avait  pensé  à  une 


(1)  Horrax.  Arachnoïdite  séreuse  généralisée  simulant  une  tumeur  cérébelleuse. 
Traitement  chirurgical  et  résultats  éloignés.  Archives  of  Surgery,  n“  1,  18  juillet  1924. 
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tumeur  du  cervelet  qui  n’existait  chez  aucun,  comme  onputs’en  convaincre 
au  cours  de  l’opération.  Cinq  moururent  et  dans  4  cas  on  put  faire  l’autop¬ 
sie  qui  confirma  pleinement  l’existence  d’une  simple  arachnoïdite  séreuse 
formant  une  vaste  poche  liquide  bombant  dans  la  fosse  cérébelleuse.  Ces 
constatations  renforcent  une  fois  de  plus  la  notion  de  la  réalité  de  ces 
formations  kystiques  indépendamment  de  tout  processus  néoplasique. 
Comme  dans  les  cas  qui  guérirent  à  la  suite  d’une  simple  intervention  dé¬ 
compressive,  les  28  malades  qui  guérirent  après  l’opération  furent  suivis 
pendant  un  temps  variant  de  un  an  à  neuf  ans  sans  qu’on  observât  de 
récidive. 

Des  observations  que  nous  avons  compulsées,  il  résulte,  ainsi  que  des 
faits  que  nous  avons  observés  nous-même,  que  la  symptomatologie  des 
diverses  variétés  de  formations  kystiques  localisées  à  la  fosse  cérébrale 
postérieure  présente  un  certain  nombre  de  caractères  communs  ainsi  que 
des  symptômes  propres  qui  sont  en  rapport  avec  la  localisation  variable 
dans  les  différents  cas.  La  céphalée  occipitale  s’irradiant  dans  la  région  de 
la  nuque  et  du  cou  ou  vers  le  sommet  du  crâne  est  à  peu  près  constante, 
elle  est  exacerbée  par  les  mouvements  de  la  tête,  par  l’inclinaison  de  la 
tête  en  bas  et  en  avant,  par  les  efforts,  les  vomissements,  etc.  Elle  s’ac¬ 
compagne  habituellement  de  raideur  de  la  nuque.  L’état  vertigineux,  les 
troubles  de  l’équilibration  sont  également  assez  fréquents.  La  stase  papil¬ 
laire,  bien  plus  fréquente  que  dans  les  arachnoïdites  de  la  région  rolan- 
dique,  peut  faire  souvent  défaut  et,  en  tout  cas,  est  plus  souvent  absente 
que  dans  les  tumeurs  du  cervelet.  D’après  Vincent,  contrairement  à  ce 
qui  se  passe  dans  les  tumeurs  du  nerf  auditif,  dans  les  arachnoïdites  de 
cette  région,  le  nerf  acoustique  n’est  pas  nécessairement  lésé  dès  le  début, 
alors  que  les  signes  auditifs  et  labyrinthiques  sont  précoces  dans  les  neu¬ 
rinomes  de  la  huitième  paire  qui  aboutissent  en  général  assez  vite  à  la  sur¬ 
dité  totale,  avec  inexcitabilité  complète  du  labyrinthe  à  l’épreuve  calo¬ 
rique.  Dans  ces  kystes  séreux  les  symptômes  de  compression  des  diffé¬ 
rents  nerfs  sont  plus  précoces  :  paralysie  faciale,  névralgie  du  trijumeau, 
précédant  de  longtemps  les  troubles  auditifs  et  siégeant  parfois  du  côté 
opposé  à  ceux-ci.  Ils  sont  fugaces  et  disparaissent  quand  la  compression 
s’atténue. 

Chez  la  malade  dont  j’ai  rapporté  l’histoire  en  1912  (1),  la  céphalée  et 
les  vomissements  furent  suivis  très  rapidement  de  sensation  pénible  dans 
la  moitié  gauche  de  la  face,  puis  de  troubles  de  l’équilibration  qyec  latéro¬ 
pulsion  droite,  enfin,  des  signes  de  compression  protubérantiêlle  à  type 
alterne  qui  démontraient  l’extension  de  la  lésion.  C’est  ainsi  qu’on  cons¬ 
tata  une  hémiparésie  droite  des  membres  avec  exagération  des  réflexes, 
signe  de  Babinski,  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  face  du  côté  gauche, 
une  paralysie  de  la  sixième  paire  gauche  avec  diplopie,  de  l’hypoacousie 
à  droite  avec  hyperexcitabilité  labyrinthique,  troubles  de  l’équilibration 


(1)  Citée  in  Questions  Neurologiques  d'actiialiié,  1921. 
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si  accusés  que  la  marche,  la  station  debout  et  même  assise  étaient  impos¬ 
sibles.  Ce  syndrome  protubérantiel  alterne  ne  s’accompagnait  pas  de 
stase  papillaire.  Tous  les  symptômes  rétrocédèrent  à  la  suite  d’une  large 
craniectomie  décompressive  pariéto-occipitale  et  la  guérison  fut  complète. 
La  malade  dont  j’ai  rapporté  l’histoire  dans  mon  mémoire  de  1921  restait 
guérie  10  ans  après  l’opération. 

11  ne  s’agissait  donc  pas  ici  d’une  destruction  du  nerf  comme  dans  les 
neurinomes  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  mais  d’une  simple  compression 
des  différents  organes  de  la  région  ponto-ccrébelleuse  par  une  collection 
séreuse  localisée  et  survenue  à  la  suite  d’un  état  grippal.  Mais  chez  cette 
femme  un  passé  auriculaire  lointain  qui  s’était  accompagné  d’une  légère 
atteinte  méningée  avait  préparé  en  quelque  sorte  la  formation  d’une  poche 
séreuse  kystique  à  l’occasion  d’un  nouvel  état  infectieux. 

Dans  la  plupart  des  observations  on  retrouve  la  même  symptomatologie 
positive  ou  négative  ;  le  nerf  acoustique  présente  toujours  cetite  même 
résistance  sur  laquelle  nous  venons  d’insister  ;  sa  souffrance  ne  se  traduit 
que  par  de  l’hypoacousie  et  de  l’hyper-  ou  de  l’hypoexcitabilité  labyrin¬ 
thique,  suivant  les  cas.  Les  réactions  caloriques  sont  dissociées;  les  mani¬ 
festations  subjectives,  vertiges,  nausées  font  souvent  défaut  alors  que 
persistent  au  contraire  des  signes  objectifs  d’excitabilité  vestibulaire 
(nystagmus,  déviation  de  l’index,  etc.). 

Cette  symptomatologie,  sans  être  dépourvue  de  toute  valeur  diagnos¬ 
tique,  ne  permet  pas  d’aboutir  à  des  conclusions  très  précises  ;  elle  oriente 
le  médecin  du  côté  d’une  altération  qui  a  son  siège  dans  la  fosse  cérébrale 
postérieure,  mais  le  plus  souvent  elle  ne  permet  pas  d’affirmer  exactement 
la  nature  et  le  siège  des  lésions. 

Voici  un  exemple  d’un  cas  que  je  viens  d’observer  tout  récemment  qui 
montre  la  difficulté  du  diagnostic  en  raison  de  la  pauvreté  de  la  sympto¬ 
matologie.  Un  homme  de  50  ans  se  présente  pour  une  fatigue  générale  qui 
dure  déjà  depuis  plusieurs  semaines  sans  aucun  signe  digne  d’attirer  l’at¬ 
tention  autre  qu’un  léger  état  nauséeux,  troubles  gastriques,  langue 
saburrale  sans  vomissements  à  caractère  céphalique.  Rapidement,  après 
cette  période  initiale,  les  forces  déclinent,  il  entre  dans  un  hôpital  privé, 
se  tenant  encore  sur  ses  jambes  et  sans  aucun  trouble  de  l’équilibration 
ni  de  la  direction  des  mouvements.  En  quelques  jours,  il  arrive  à  un  état 
semi-comateux,  avec  confusion,  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’es¬ 
pace,  vomissements,  légère  céphalée  occipitale,  torpeur,  et  l’examen  neu¬ 
rologique  ne  révèle  aucun  signe  de  localisation  sauf  une  ébauche  d’ex¬ 
tension  de  l’orteil  par  la  manœuvre  d’Oppenheim  ;  Babinski  négatif, 
réflexes  normaux,  pas  de  paralysie  motrice  ou  sensitive  des  membres  ni 
des  muscles  ou  des  nerfs  de  la  face  ;  réflexes  pupillaires  un  peu  paresseux, 
pas  d’inégalité  pupillaire,  fond  de  l’œil  normal.  Le  seul  symptôme  positif 
consiste  dans  des  attitudes  cataleptoïdes.  Une  ponction  lombaire  ne 
montre  aucune  altération  du  liquide  céphalo-rachidien,  pas  d’augmenta¬ 
tion  de  la  pression  du  liquide  qui  est  à  20  cm.  Rapidement,  l’état  général 
s’aggrave,  à  la  torpeur  succède  en  quelques  jours  un  coma  à  peu  près 
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complet  avec  hoquet,  rétention  d’urines  et  incontinence  ;  pression  arté¬ 
rielle  normale,  14-8,  mais  alors  survient  une  raideur  très  prononcée  de  la 
région  de  la  nuque  ;  pas  d’irrégularité  du  pouls,  aucun  autre  signe  de 
localisation,  le  phénomène  d’Oppenheim  lui-même  a  disparu,  pas  de 
vomissements,  le  malade  s’éteint  le  quatrième  jour  à  partir  de  l’état  de 
torpeur  que  nous  venons  de  signaler  après  avoir  présenté  quelques 
phénomènes  convulsifs. 

A  l’autopsie,  collection  séreuse  kystique  à  la  face  supérieure  du  lobe 
giuche  du  cervelet,  au-dessous  de  la  tente  et  s’étant  infdtrée  sur  deux 
points  entre  les  lames  de  l’écorce  cérébelleuse  qui  forment  comme  deux 
espèces  de  grottes  à  la  surface  du  cervelet.  Sur  un  point  de  cette  cavité 
inférieure  on  constate  un  petit  noyau  de  la  grosseur  d’une  lentille,  rosé, 
dont  la  nature  fut  révélée  par  l’examen  histologique  comme  un  lobule 
cérébelleux  aberrant.  La  face  supérieure  des  circonvolutions  du  cervelet 
est  déprimée  simplement  sur  un  espace  de  3  centimètres  sur  4.  Il  est  vrai¬ 
semblable  que  pendant  la  vie  cette  poche  qui  s’est  ouverte  à  l’autopsie  et 
a  donné  issue  à  un  liquide  séreux  limpide,  devait  comprimer  la  face  pos¬ 
térieure  du  bulbe  et  a  dû  favoriser  les  accidents  terminaux,  car,  par  ailleurs, 
on  n’avait  constaté  aucun  symptôme  clinique.  A  l’autopsie,  aucune  autre 
lésion.  Il  n’y  avait  pas  eu  de  fièvre  pendant  toute  la  durée  de  l’évolution 
et  aucune  altération  des  différents  appareils.  Les  cavités  ventriculaires 
n’étaient  elles-mêmes  pas  distendues  et  dans  aucun  point  du  cerveau  on  n’a 
constaté  de  lésion  en  foyers  ni  même  aucune  altération  des  artères  céré¬ 
brales  qui  étaient  absolument  souples  et  sans  induration  sclérocaleaire. 

Dans  ce  cas,  le  diagnostic  aurait  dû  être  fait  et  même  avait  été  presque 
ébauché  quand  on  a  vu  survenir  la  raideur  de  la  nuque  en  l’absence  de  tout 
signe  de  méningite.  Malheureusement,  les  conditions  d’évolution  rapide 
et  d’isolement  familial  du  sujet  n’avaient  pas  pu  permettre  une  interven¬ 
tion  opératoire  qui  devait  être  décidée  rapidement. 

On  retire  trop  souvent,  dans  ces  cas,  de  l’examen  des  malades  des  pré¬ 
somptions  et  aussi  certains  éléments,  qu’il  ne  faut  pas  méconnaître,  et  qui 
sont  de  nature  à  égarer  parfois  le  diagnostic.  C’est  ainsi  que,  à  ces  altéra¬ 
tions  locales  dont  nous  venons  de  parler,  peuvent  s’ajouter  des  symptômes 
en  rapport  avec  l’hydrocéphalie  ventriculaire,  laquelle  pourra  se  traduire 
par  une  hypertension  liquidienne  facilement  appréciable  à  la  ponction 
lombaire,  tandis  que  dans  d’autres  cas,  cette  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  fera  défaut.  En  revanche,  certaines  hypertensions  ven¬ 
triculaires  accompagnées  de  blocage  de  la  région  de  l’aqueduc  ou  au 
niveau  de  la  grande  citerne  pourront  ne  pas  être  reconnues  à  la  ponction 
lombaire  qui  ne  montrera  qu’un  liquide  céphalo-rachidien  à  peu  près 
normal. 

En  somme,  de  nombreuses  éventualités  sont  à  envisager  et  si  l’on  s’en 
tenait  à  ces  simples  procédés  d’exploration  clinique  on  serait  conduit, 
comme  le  remarquait  Horrax,  à  diagnostiquer  le  plus  souvent  des  néopla¬ 
sies  de  cette  région  alors  que  l’intervention  vient  démontrer  qu’on  se 
trouve  en  présence  de  collections  séreuses  localisées.  Il  est  vrai  que  l’on 
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n’a  qu’à  se  féliciter  en  général  d’une  intervention  précoce  qui,  aussi  bien 
dans  le  cas  d’arachnoïdite  localisée  que  de  tumeur  cérébelleuse  ou  de  l’angle, 
constitue  le  traitement  de  choix  des  affections  de  la  fosse  cérébrale  pos¬ 
térieure.  Ne  pas  oublier  d’ailleurs  que  les  tumeurs  de  cette  région  s’ac¬ 
compagnent  très  fréquemment  d’arachnoïdite,  laquelle  complique  dans 
une  certaine  mesure  la  symptomatologie  tumorale  et  explique  la  diffusion 
et  la  bilatéralité  des  symptômes  observés  souvent  au  cours  de  certaines 
tumeurs  de  l’angle. 

Formes  diffuses  de  l’arachnoïdile  séreuse  de  la  base.  — Lorsque  leprocessus 
inflammatoire  qui  a  donné  naissance  à  l’arachnoïdite  est  un  peu  étendu, 
il  donne  lieu  à  une  symptomatologie  en  quekjue  sorte  mixte  et  qui  con¬ 
siste  dans  l’apparition  de  symptômes  localisés  aux  organes  de  la  région 
de  l’isthme  de  l’encéphale  et  d’autre  part  à  des  phénomènes  traduisant  une 
hydrocéphalie  interne  bloquée.  Celle-ci  est  la  conséquence  de  l’extension 
des  lésions  autour  du  troisième  ventricule  dont  les  orifices  normaux  sont 
'oblitérés  par  le  processus  méningé  local.  Il  en  résulte  une  accumulation 
progressive  de  liquide  dans  les  ventricules  cérébraux  et  le  tableau  de  l’hy¬ 
pertension  intracrânienne  par  distension  ventriculaire  s’ajoute  à  celui  de 
l’arachnoïdite  kystique  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Ce  tableau  est 
très  analogue,  d’ailleurs  on  le  comprend  aisément,  à  celui  qui  est  réalisé 
par  les  tumeurs  de  l’aqueduc  et  du  quatrième  ventricule.  On  observe  notam¬ 
ment  que  la  douleur  est  plus  ou  moins  intense  au  niveau  de  la  nuque  ou 
de  la  région  occipitale,  et  s’exagère  par  les  mouvements,  pouvant  même 
aller  jusqu’à  entraîner  une  contracture  des  muscles  de  la  région  cervicale. 
Clovis  Vincent  a  insisté  sur  le  caractère  fruste  des  troubles  de  la  coordi¬ 
nation  et  de  l’équilibre,  et  au  contraire  sur  la  prédominance  dans  ces  cas 
des  troubles  psychiques  consistant  dans  la  coexistence  inattendue  d’une 
incontinence  des  sphincters,  de  gâtisme  sans  état  démentiel  avéré.  «  Le 
gâtisme,  dit-il,  non  accompagné  de  démence  survenant  chez  un  malade  qui 
se  plaint  de  la  tête  et  qui  a  de  la  stase  papillaire,  est  ordinairement  signe  de 
distension  du  troisième  ventricule  ;  il  contribue  à  orienter  la  localisation  de 
la  maladie  soit  sur  ce  ventricule  lui-même,  soit  en  arrière  sur  l’aqueduc  ou 
le  quatrième  ventricule.  »  Dans  d’autres  cas,  il  s’agit,  comme  nous  l’avons 
vu  d’ailleurs  dans  les  formes  de  collections  kystiques  de  la  région  frontale, 
de  troubles  psychiques  variés  ;  confusion  mentale,  excitation  sexuelle  avec 
perversion,  allaiblissement  intellectuel  simple,  parfois  même,  état  d’eu¬ 
phorie  accentuée,  avec  plaisanteries  faciles,  désorientation  spatiale  du 
type  du  syndrome  des  tumeurs  frontales.  Il  est  impossible  d’ailleurs  de 
donner  une  description  générale  de  l’ensemble  des  symptômes  que  l’on 
peut  observer  au  cours  d’affections  dans  lesquelles  il  existe  d’une  part  une 
hypertension  localisée  à  la  fosse  cérébrale  postérieure  et  une  hypertension 
intracérébrale  par  hydrocéphalie,  et  dans  lesquelles  les  signes  de  compres¬ 
sion  essentiellement  capricieux  varient  suivant  chaque  cas.  La  survenue 
notamment  d’un  syndrome  infundibulo-tubérien  et  de  troubles  fonction¬ 
nels  en  rapport  avec  les  centres  thalamiques  et  sous-thalamiques  sont 
parmi  les  possibilités  sur  lesquelles  il  n’y  a  pas  lieu  d’insister. 
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Evolution. 

L’évolution  des  foyers  d’arachnoïdite  séreuse  circonscrite  est  assez  ca¬ 
ractéristique.  Les  anamnestiques  indiquent  souvent  l’existence  d’une 
période  de  réaction  méningée  discrète  consécutive  à  un  traumatisme,  à  une 
infection  générale,  ou  à  une  lésion  des  cavités  de  la  face.  Puis  à  une  assez 
longue  période  de  latence,  coupée  seulement  par  des  maux  de  tête,  quel¬ 
ques  phénomènes  vertigineux,  a  succédé  brusquement  une  phase  aiguë  ou 
subaiguë  qui  s’est  traduite  par  l’ensemble  des  troubles  fonctionnels  variés 
que  nous  connaissons.  L’existence  d’une  série  de  poussées  subaiguës,  au 
cours  d’une  évolution  assez  prolongée,  est  caractéristique  des  diverses 
formes  de  méningite  séreuse.  Il  n’est  pas  rare  même  que  des  ictus,  des 
crises  épileptiformes  aient  été  signalés  à  certains  intervalles.  Enfin,  à  un 
moment,  les  symptômes  se  fixent  plus  nettement,  prennent  une  acuité  plus 
grande  et  révèlent  ce  caractère  polymorphe  que  nous  avons  indiqué,  cons¬ 
titué  par  un  noyau  commun  de  troubles  fonctionnels  ou  généraux  habi¬ 
tuels  et  des  signes  de  compression  plus  ou  moins  disséminés,  laissant  na¬ 
turellement  une  certaine  hésitation  dans  l’esprit  du  médecin  sur  la  nature 
des  troubles.  Nous  avons  déjà  indiqué  que  la  diffusion  des  signes  en  foyer, 
de  caractère  souvent  transitoire,  l’impossibilité  de  justifier  leur  existence 
par  une  lésion,  l’apparition  sous  forme  de  poussées  de  ces  symptômes 
constituent  un  tableau  clinique  très  particulier  et  propre  à  caractériser  la 
méningite  séreuse  enkystée.  Ce  qui  complique  beaucoup  le  diagnostic, 
c’est  la  coexistence  des  phénomènes  d’hypertension  ventriculaire  qui 
peuvent  se  surajouter  à  une  certaine  phase  de  la  maladie  à  des  signes 
d’arachnoïdite  circonscrite,  ce  qui  est  loin  d’être  rare.  Le  cas  que  nous 
avons  étudié  pendant  plusieurs  années  avec  Velter  et  de  Martel  (1)  en  est 
un  exemple  particulièrement  typique.  Nous  en  rappellerons,  en  quelques 
mots,  les  caractères  principaux. 

Jeune  fille  de  31  ans.  Plusieurs  crises  d’otite  double  de  1908  à  1920,  suivies  de  cépha¬ 
lée 'et  de  vertiges.  Après  certains  vertiges  particulièrement  forts,  légère  parésie  du  côté 
droit  transitoire,  puis  troubles  cérébelleux  à  droite.  En  octobre  1922,  la  vue  baisse 
surtout  du  côté  droit  (6  /lO®»),  fond  de  l’œil  normal.  En  avril  1923,  paralysie  du  regard 
en  haut  avec  déviation  des  globes  oculaires,  paralysie  presque  complète  de  la  conver¬ 
gence,  parésie  des  deux  droits  externes  plus  marqués  à  droite,  hyperémie  papillaire, 
simple,  sans  stase  plus  accentuée  à  droite.  Par  la  suite,  rétrécissement  concentrique  du 
champ  visuel  surtout  en  haut  ;  la  ponction  lombaire  donne  un  liquide  céphalo-rachidien 
avec  une  pression  de  20  cm.  Liquide  normal  sans  lymphocytose.  A  la  suite  de  cette  ponc¬ 
tion,  amélioration  de  la  vision,  disparition  des  vomissements  et  des  vertiges  qui  revien¬ 
nent  ensuite.  Signes  de  compression protubérantielle,  stase  papillaire,  rétrécissement 
concentrique  du  champ  visuel.  Trépanation  décompressive  droite  le  17  janvier  1924, 
grosse  amélioration.  Au  début  de  1925,  tous  les  troubles  réapparaissent.  Large  trépa¬ 
nation  décompressive  cérébelleuse  avec  ouverture  de  la  dure-mère  et  amélioration  de 
tous  les  symptômes.  Au  début  de  1926,  les  troubles  oculaires  reparaissent.  Ventricules 
ponctionnés  à  gauche  ;  le  bleu  de  méthylène  passe  du  ventricule  gauche  dans  le  ventri¬ 
cule  droit  :  poncUon  lombaire,  pression  élevée  (50)  ;  le  bleu  ne  passe  pas  dans  les  espaces 


{ 1  )  H.  Claude,  Velter  et  de  Martel.  Loc.  cil. 
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céphalo-rachidiens: mc<lnllaires.Enï92G,baisse considérable  delà  vision  surtout  à  droite, 
réduite  à  1  /lOOe.  La  plupart  des  troubles  neurologiques  des  membres  ont  disparu, la 
compression  dans  la  fosse  cérébelleuse  a  disparu,  mais  apparaît  une  sorte  de  syndrome 
adiposo-génital,  obésité,  somnolence,  polyurie  de  plus  en  plus  accusée  (18  litres).  En 
octobre  1928,  amaigrissement,  vision  de  plus  en  plus  mauvaise,  champ  visuel  extrême¬ 
ment  rétréci.  On  pense  à  une  tumeur  de  la  région  infundibulo-hypophysaire,  mais  ab¬ 
sence  de  toute  modihcation  de  la  selle  turcique.  Nombreuses  ponctions  ventriculaires 
par  la  suite  montrant  une  augmentation  de  pression  ventriculaire,  90  cm*  d’eau,  75,  45, 
on  enlève  à  chaque  ponction  80  à  30  cm*  de  liquide,  trois  ponctions  sont  faites  en  1928, 
3  en  1929.  Enfin,  le  29  janvier  1930,  le  fond  de  l’œil  est  normal.  La  vision  est  bonne. 
Lors  de  la  présentation  à  la  Société  de  Neurologie  en  mars  1931,  la  guérison  était  com¬ 
plète  et  s’est  maintenue  depuis. 

L’évolution  de  l’affection  s’étendit  sur  un  espace  de  13  ans,  à  la  suite  de 
nombreuses  complications  auriculaires,  montrant  bien  qu’il  s’agissait  : 
1°  de  manifestations  méningées  de  la  base,  du  type  des  méningites  sé¬ 
reuses  circonscrites  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  et  2“  plus  tard  de  la 
région  opto-chiasmatique  avec  phénomènes  de  compression  sur  la  région 
de  l’isthme  de  l’encéphale  ;  et  3°  d’autre  part,  d’imperméabilité  secondaire, 
tardive  des  communications  des  ventricules  avec  distension  de  ceux-ci. 
Il  y  a  eu  une  sorte  de  balancement  au  cours  de  ces  trois  étapes  cérébel¬ 
leuse,  opto-chiasmatique  et  ventriculaire, Rentre  les  phénomènes  d’hyper¬ 
tension  localisée  d’abord  à  la  loge  postérieure  et  ceux  qui  parurent  relever 
plus  tard  d’une  compression  de  la  région  du  troisième  ventricule,  laquelle 
par  la  suite  se  serait  modifiée  en  raison  de  conditions  hydrauliques  dif¬ 
férentes.  L’aqueduc  ’de  Sylvius  serait,  par  la  suite,  redevenu  perméable, 
permettant  en  quelque  sorte  à  des  collections  séreuses  localisées  dans  la 
fosse  cérébelleuse  de  communiquer  plus  librement  avec  les  ventricules 
moyen  et  latéraux. 

Dans  ce  cas,  les  craniectomies  et  les  ponctions  ventriculaires  ont  permis 
la  disparition  de  tous  les  symptômes  sans  évacuation  à  proprement  parler 
des  collections  séreuses  de  la  base.  Celles-ci  n’auraient  disparu  que  par 
les  ponctions  ventriculaires  faites  successivement  pendant  plusieurs 
années. 

Diagnostic. 

Les  indications  fournies  par  l’ensemble  des  phénomènes  fonctionnels 
accusés  par  le  malade,  l’évolution  assez  caractéristique  de  la  maladie,  la 
survenue  de  quelques  signes  physiques  ayant  une  certaine  valeur  localisa- 
trice,  attireront  l’attention  sur  la  possibilité  d’une  méningite  séreuse  de  la 
corticalité.  Mais  des  recherches  de  laboratoire  sont  nécessaires  à  l’heure 
actuelle  pour  rapporter  à  leur  véritable  cause  certains  troubles  fonction¬ 
nels  d’apparence  banale,  ou  préciser  la  nature  de  la  méningite  corticale 
localisée  ou  diffuse,  l’étendue  et  le  siège  des  formations  kystiques,  ainsi 
que  la  participation  d’une  hydrocéphalie  interne  au  syndrome  anatomo¬ 
clinique  primitif  de  méningite  corticale. 

11  conviendra  d’éliminer  tout  d’abord  par  un  examen  général  soigneux 
les  différentes  affections  pouvant  provoquer  la  céphalée,  et  les  divers  phé- 
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nomènes  généraux  qu’on  peut  attribuer  à  la  méningite  séreuse.  Il  faudra 
donc  éliminer  de  la  sorte  les  états  névropathiques  (neurasthénie,  hystérie), 
les  intoxications  (urémie,  diabète,  saturnisme),  les  états  infectieux  (tu¬ 
berculose,  rhumatisme,  hépatites),  les  troubles  cardio-vasculaires  et 
surtout  la  syphilis.  Il  faudra  surtout  éviter  d’attribuer  à  ces  états  mal 
déterminés  l’origine  de  troubles  fonctionnels,  qui,  en  réalité,  relèvent  plus 
souvent  qu’on  ne  pense  des  méningites  séreuses  ventriculaires  ou  sous- 
arachnoïdiennes. 

Dans  tous  ces  cas  il  ne  faudra  pas  négliger  de  rechercher  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  par  l’examen  du  fond  de  l’œil  tout  d’abord,  puis  par  l’ana¬ 
lyse  minutieuse  de  certains  signes  neurologiques,  réactions  labyrinthiques 
par  exemple,  l’existence  éventuelle  d’un  syndrome  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  parfois  fruste,  ou  d’une  arachnoïdite  localisée.  Si  ce  diagnostic 
est  justifié  grâce  à  ces  signes  de  présomption  ou  d’orientation,  il  faudra 
préciser  la  variété  de  l’affection  causale  à  l’aide  des  méthodes  d’inves¬ 
tigation  auxquelles  la  neurochirurgie  a  dû  ses  remarquables  progrès  ;  ra¬ 
diographie  du  crâne,  enfin  et  surtout  ventriculographie  et  encéphalogra¬ 
phie. 

L’abcès  cérébral  ou  cérébelleux  est  fréquemment  confondu  avec  la 
méningite  séreuse  localisée,  en  raison  de  la  similitude  des  causes  des  deux 
maladies  :  infections  des  cavités  de  la  face,  fractures  du  crâne,  ou  même 
comme  nous  en  connaissons  des  exemples,  simples  fissures.  Ce  n’est  pas 
le  lieu  de  rappeler  ici  le  tableau  clinique  de  ces  abcès.  Disons  seulement 
qu’une  bonne  radiographie  doit  donner  déjà  des  indications,  que  l’examen 
du  sang  (polynucléose),  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (hyperten¬ 
sion  progressive,  albuminose,  leucocytose  discrète)  apporteront  des  argu¬ 
ments  à  l’appui  du  diagnostic. 

L’encéphalite  épidémique,  et  probablement  aussi,  bien  d’autres  types 
d’encéphalite  à  virus  neurotropes,  encore  mal  différenciés,  ont  été  dans 
quelques  cas  des  causes  d’erreur  de  diagnostic,  qu’il  est  d’autant  plus  dif¬ 
ficile  d’éviter  qu’il  est  permis  de  penser  que  les  localisations  corticales 
de  ces  encéphalites  peuvent  provoquer  secondairement  des  néoforma¬ 
tions  kystiques  corticales  (cas  de  F.  Raymond  et  H.  Claude,  cas  de  CL 
Vincent),  comme  nous  l’avons  déjà  indiqué.  En  l’absence  même  de  ces 
arachnoïdo-piemérites  secondaires,  l’encéphalite  peut  simuler  les  tumeurs 
cérébrales  et  cérébelleuses  et  par  conséquent  les  méningites  séreuses  à 
forme  de  pseudo-tumeurs,  en  raison  de  la  céphalée,  de  la  torpeur  et  même 
des  signes  de  localisation,  hémiplégie,  aphasie,  convulsions  épileptiformes, 
qui  ont  parfois  pris  une  importance  particulière  dans  cette  maladie.  Les 
épreuves  de  laboratoire,  en  dehors  des  caractères  propres  à  l’évolution 
des  diverses  formes  de  la  maladie,  assureront  le  diagnostic. 

Il  est  possible  que  certaines  formes  encore  mal  connues  d’encéphalite 
simulant  également  la  tumeur  cérébrale  puissent  être  confondues  avec  les 
méningites  séreuses  diffuses  de  la  corticalité  cérébrale.  Rentreraient  dans 
cette  catégorie  les  cas  décrits  depuis  longtemps  par  Virchow,  Obersteiner, 
sous  le  nom  de  Hirnschwellung,  signalés  également  par  Brouardel,  Variot, 
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SOUS  le  nom  d’hypertrophie  cérébrale,  et  qui  répondent  peut-être  aux  états 
anatomiques  indiqués  récemment  par  Cl.  Vincent  sous  le  terme  imprécis 
de  Gros  Cerveau  ?  Cette  affection  probablement  très  rare  dans  laquelle 
le  poids  du  cerveau  atteignait  jusqu’à  2.055  grammes  (Anton)  serait 
causée  par  une  sorte  d’encéphalite  avec  infdtration  œdémateuse.  La  ven- 
triculographie  montrerait  des  ventricules  très  réduits  (Cl.  Vincent),  con¬ 
trairement  à  ce  qu’on  observe  dans  l’hydrocéphalie.  La  distinction  doit 
être  établie  nettement  avec  les  diverses  formes  d’arachnoïdo-piemérite 
diffuse  exsudative,  car  dans  ces  encéphalites  c’est  le  cerveau  qui  paraît 
être  à  l’étroit  dans  la  cavité  crânienne. 

Nous  ne  rappellerons  qu’incidemment  les  diverses  formes  de  méningites 
de  l’adulte  ou  de  l’enfant  dont  le  diagnostic  se  fera  aisément  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  en  rappelant  l’existence  possible  de  formes  de  transition 
entre  les  tuberculoses  méningées  atténuées  et  certaines  méningites  sé¬ 
reuses  de  nature  tuberculeuse. 

Reste  à  discuter  le  diagnostic  le  plus  important,  celui  des  tumeurs 
cérébrales  et  des  pseudo-tumeurs  cérébrales  par  arachnoïdo-piemérite 
localisées  de  la  corticalité  cérébrale.  A  vrai  dire,  ce  diagnostic  apparaît 
plus  simple  ici  que  dans  le  cas  de  ventriculites  avec  hydrocéphalie  interne 
dont  le  diagnostic  en  l’absence  de  signes  nets  de  localisation  demeure  sou¬ 
vent  imprécis. 

Dans  les  formes  pures  de  kystes  arachnoïdiens,  non  compliquées  de 
méningites  séreuses  diffuses  de  la  corticalité,  ni  d’hydrocéphalie  interne, 
les  symptômes  d’hypertension  intracrânienne  sont  plus  tardifs  et  moins 
accentués  que  dans  les  tumeurs  cérébrales,  la  maladie  se  caractérise 
plutôt  par  des  poussées  évolutives  aiguës  ou  subaiguës,  que  par  une  accen¬ 
tuation  lente,  progressive,  des  symptômes,  comme  dans  les  néoplasmes, 
saut  si  ceux-ci  sont  compliqués  d’hémorragie.  Voilà,  à  notre  avis,  ce  qui 
domine  le  tableau  clinique  dans  cette  forme  de  méningite  séreuse. 

Certains  des  caractères  que  nous  allons  maintenant  passer  en  revue 
sont  peut-être  un  peu  schématiques,  mais  à  quelques  exemples  près  ils 
représentent  la  généralité  des  constatations  faites  par  les  divers  obser¬ 
vateurs. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  en  général  normal.  La  tension  est  peu 
élevée,  sauf  si  la  formation  kystique  prend  un  grand  développement  ou  s’il 
existe  des  signes  d’hydrocéphalie  interne  concomitante.  Le  taux  de  l’al¬ 
bumine  serait  pour  Lewy  inférieur  à  la  normale  12  à  15  mmg.  pour  cent. 
La  densité  de  1007,3  à  1007,7.  Lange  attache  également  une  valeur  dia¬ 
gnostique  à  cet  abaissement  du  taux  des  albumines.  Le  liquide  ne  contient 
pas  d’éléments  figurés  ou  un  nombre  infime,  tandis  que  dans  les  tumeurs 
l’albuminose  est  assez  fréquente,  et  l’on  a  aussi  noté  dans  certains  cas 
une  lymphocytose  assez  abondante  avec  rares  polynucléaires,  comme  l’a 
indiqué  mon  élève  Verdun  (1)  dans  sa  thèse  (1913).  Le  taux  de  la  glycora- 


(1)  M.  Verdun.  Les  réactions  méningées  dans  les  tumeurs  cérébrales.  Thèse  de  la 
L'aciilié  de  Paris,  1913. 


30-31  MAI  1933 


847 


chie  par  rapport  à  la  glycémie  est  parfois  plus  élevé  dans  les  méningites 
séreuses. 

On  a  beaucoup  discuté  la  valeur  des  quotients  d’Ayala  et  de  Nunez. 
Ils  sont  sans  intérêt  dans  les  formes  d’arachnoïdites  circonscrites  sans 
élévation  de  la  tension  céphalo-rachidienne,  et  assez  discutables  dans  les 
tumeurs  cérébrales  avec  hypertension  et  les  grosses  hydrocéphalies  ven¬ 
triculaires.  On  peut  toutefois  dire  que  le  quotient  d’Ayala  indique  l’exis¬ 
tence  d’une  augmentation  de  volume  de  la  masse  encéphalique  ou  de 
tout  autre  néoformation  intracrânienne  avec  une  quantité  relativement 
peu  abondante  de  liquide.  Cette  constatation  peut  être  intéressante  dans 
les  cas  d’hydrocéphalie  interne,  mais  elle  est  très  infidèle,  et  n’a  qu’une 
valeur  relative  du  fait  qu’elle  est  en  rapport  avec  l’état  anatomique  lui- 
même  variable.  Dans  les  cas  de  kystes  séreux  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure  surtout,  l’étude  de  ce  quotient  peut  laisser  soupçonner  une  hydro¬ 
céphalie  ventriculaire  communicante,  et  aider  à  orienter  le  diagnostic. 

La  radiographie  ne  permet  pas  de  faire  la  différenciation  entre  une 
tumeur  cérébrale  et  une  collection  séreuse  enkystée.  En  effet,  la  poche 
liquide  peut  se  traduire  sur  les  clichés  par  des  opacités  surtout  lorsqu’il 
s’agit  d’un  kyste  assez  volumineux  qui  en  impose  pour  une  tumeur  de  la 
corticalité  cérébrale  et  particulièrement  de  ces  méningiomes  parfois  calci¬ 
fiés  d’aspect  assez  caractéristique.  D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que 
ces  productions,  méningiomes  calcifiés  et  poches  séreuses  volumineuses, 
sont  assez  rares.  Le  plus  souvent  les  gliomes  ne  donnent  lieu  à  aucune 
image  radiographique,  et  les  méningites  séreuses  peu  étendues  ne  se  ca¬ 
ractérisent  pas  davantage  sur  les  clichés.  La  radiographie  du  crâne  lui- 
même  ne  donne  des  aspects  d’une  certaine  valeur  au  point  de  vue  dia¬ 
gnostique  que  dans  certains  cas  d’hydrocéphalie  où  la  distension  ven¬ 
triculaire  a  modifié  les  sutures,  a  donné  à  la  face  interne  du  crâne  un  aspect 
pommelé,  ou  a  érodé  les  parois  de  la  selle  turcique,  mais  ce  n’est  générale¬ 
ment  pas  le  cas  des  méningites  séreuses  corticales,  sauf  s’il  s’agit  d’hydro¬ 
céphalie  compliquant  le  kyste  arachnoïdien.  Les  calcifications  de  la  faux 
du  cerveau  ou  simplement  l’épaississement  permettant  une  visibilité 
anormale  de  cette  partie  de  la  tumeur  pourra  être  un  indice  d’une  irrita¬ 
tion  inflammatoire  ancienne  de  la  dure-mère  qui  conduira  au  diagnostic 
d’une  collection  séreuse,  seulement  soupçonnée  jusque-là. 

Les  examens  directs  devront  être  complétés  par  l’étude  de  l’appareil 
labyrinthique  et  l’examen  du  fond  de  l’œil  ;  état  du  nerf  optique  et  de  la 
circulation  rétinienne.  L’examen  labyrinthique  donne  des  résultats  qui 
sont  extrêmement  variables  suivant  la  localisation  des  kystes  séreux  et 
suivant  l’importance  de  l’hypertension  intracrânienne  résultant  des  hydro¬ 
céphalies  secondaires.  De  plus,  comme  les  méningites  séreuses  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure,  qui  donnent  lieu  le  plus  souvent  à  des  troubles  laby¬ 
rinthiques,  sont  elles-mêmes  souvent  consécutives  à  des  lésions  du  rocher, 
il  arrive  que  les  phénomènes  labyrinthiques  constatés  sont  plutôt  attri¬ 
buables  à  l’affection  auriculaire  primitive  qu’à  la  méningite  séreuse. 
Nous  avons  même  vu  d’autre  part,  que  dans  les  cas  de  kyste  séreux  de  la 
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région  ponto-cérébelleuse  pouvant  simuler  une  tumeur  de  l’angle,  les  alté¬ 
rations  du  nerf  auditif  peuvent  être  peu  accusées.  Les  troubles  de  l’audi¬ 
tion,  symptômes  primitifs  et  progressifs  si  caractéristiques  des  neurinomes, 
sont,  au  contraire,  dans  les  kystes  séreux  de  cette  région,  peu  marqués. 

Quand  on  suit  l’évolution  des  méningites  séreuses,  on  observe  des  phé¬ 
nomènes  labyrinthiques  dont  l’importance  et  les  fluctuations  très  variables 
constituent  un  élément  de  diagnostic  d’une  réelle  valeur.  Dans  les  cas  les 
plus  sévères,  la  transformation  des  caractères  d’hyperexcitabilité  labyrin¬ 
thique  ou  hypoexcitabilité  pourrait  même  être  con.sidérée  également 
comme  un  signe  à  retenir. 

Un  autre  caractère  différentiel  des  tumeurs  cérébrales  et  des  arachnoïdo- 
piemérites  localisées  est  l’absence  fréquente  de  signe  de  stase  papillaire  et 
à  plus  forte  raison  d’atrophie  papillaire.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  consi¬ 
dérer  ce  caractère  comme  constant,  mais  en  présence  d’un  syndrome  d’ap¬ 
parence  tumorale  avec  le  minimum  de  signe  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  l’absence  de  stase  papillaire  devra  être  retenue. 

Lewy  donne  même,  comme  signe  diagnostique  des  méningites  corticales, 
l’absence  de  stase  papillaire  et  même  l’abaissement  de  la  pression  arté¬ 
rielle  rétinienne  au-dessous  de  la  normale.  On  sait  en  effet  que  depuis  les 
travaux  de  Baillart  on  accorde  une  grande  importance  dans  le  diagnostic 
des  tumeurs  cérébrales  à  l’élévation  précoce  de  la  pression  diastolique  dans 
l’artère  centrale  de  la  rétine,  avant  même  l’apparition  de  dilatation  vei¬ 
neuse  et  de  tout  indice  de  stase  papillaire.  «  Lorsque  la  pression  artérielle 
rétinienne  dépasse  la  moitié  de  la  pression  humérale,  en  l’absence  d’hyper¬ 
tension  artérielle  générale  et  de  lésion  de  l’artère  rétinienne,  on  peut  en 
déduire  l’existence  d’une  hypertension  artérielle  cérébrale  engendrée  par 
une  augmentation  de  tension  de  liquide  céphalo-rachidien.»  (M.  Kalt.)  La 
pression  artérielle,  au  contraire,  diminuerait  lorsque  la  stase  papillaire 
serait  définitivement  constituée.  Or,  dans  la  plupart  des  observations 
d’arachnoïdite  séreuse  rapportées  par  Lewy,  non  seulement  il  n’y  aurait 
pas  d’élévation  de  cette  pression  artérielle  rétinienne,  mais  il  y  aurait  di¬ 
minution.  Ces  éléments  de  diagnostic  tirés  de  la  pression  artérielle  sont 
d’ailleurs  encore  assez  discutés  :  dans  4  cas  de  tumeurs  cérébrales  rap¬ 
portés  par  Baillart,  siégeant  au  voisinage  de  l’hypophyse,  la  pression  ar¬ 
térielle  rétinienne  était  abaissée.  Magitot,  inversement,  rapporte,  comme 
nous  l’avons  déjà  indiqué,  quatre  cas  de  méningites  séreuses  avec  augmen¬ 
tation  de  la  pression  artérielle  centrale  de  la  rétine,  mais  il  y  a  lieu  de 
distinguer  à  cet  égard  la  ventriculite  et  l’arachnoïdite  corticale.  On  voit 
donc  que  la  question  doit  être  encore  réservée.  Il  est  vraisemblable  que 
les  auteurs  en  parlant  de  méningite  séreuse  ne  désignent  pas  des  cas 
semblables.  En  effet,  les  méningites  séreuses  ventriculaires  s’accompa¬ 
gnent  d’hypertension  intracrânienne,  tandis  que  les  arachnoïdites  séreuses 
localisées  ne  donnent  pas  lieu  à  l’élévation  de  pression  céphalo-rachidienne- 

Les  études  modernes  ont  donné  une  importance  capitale  à  l’explora¬ 
tion  ventriculographique  et  encéphalographique  pour  le  diagnostic  des 
tumeurs  cérébrales  et  des  méningites  séreuses.  La  ventriculographie  en 
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montrant  des  images  inégales  des  cavités  ventriculaires  et  des  déformations 
partielles  localisées  à  telle  ou  telle  partie  des  cornes  donne  des  indica¬ 
tions  surtout  en  faveur  des  tumeurs  frontales  ou  temporales.  L’augmen¬ 
tation  symétrique  des  ventricules  latéraux  permet  d’écarter  le  diagnostic 
de  tumeur  frontale  ;  elle  confirme  le  plus  souvent  le  diagnostic  de  ménin¬ 
gite  séreuse  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  en  précisant  le  siège  d’un 
obstacle  aux  communications  ventriculaires  au  niveau  de  l’aqueduc  ou 
du  quatrième  ventricule  et  donne  des  indications  précieuses  au  chirurgien 
pour  attaquer  la  néoformation  kystique  par  la  voie  postérieure  sans  crainte 
de  méconnaître  une  lésion  des  régions  antérieures  du  cerveau.  Mais  comme 
le  tait  remar([uer  Vincent,  «  pour  que  la  ventriculograpbie  ait  toute  sa 
valeur,  il  faut  ({u’elle  comporte  non  seulement  l’insufflation  des  ventri¬ 
cules  latéraux  mais  encore  l’injection  du  troisième  ventricule,  ce  qui  permet 
de  préciser  que  l’obstacle  est  justement  en  arrière  du  troisième  ventricule. 
La  recherche  de  la  perméabilité  entre  les  ventricules  cérébraux  et  les 
cavités  arachnoïdiennes  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  pourra  d'ail¬ 
leurs  être  complétée  soit  par  l’épreuve  de  Quecquenstedt,  soit  par  l’injec¬ 
tion  d’air  par  la  grande  citerne  ou  la  voie  lombaire,  qui  dans  les  cas  favo¬ 
rables  montrera  le  passage  de  l’air  au  niveau  de  la  corticalité  cérébrale 
ou  bien  le  passage  dans  les  ventriules  cérébraux. 

Mais  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  toutes  ces  recherches  sont  très 
délicates,  que  des  erreurs  d’interprétation  peuvent  se  taire,  souvent 
dangereuses,  en  raison  du  caractère  de  précision  apparent  qu’elles  don¬ 
nent  aux  résultats  obtenus.  Bien  souvent,  en  effet,  des  images  tendent  à 
laisser  penser  à  l’existence  de  certaines  lésions  qui  ne  sont  que  le  résultat 
d’une  technique  insuffisante.  «  En  général  les  échecs  de  la  ventriculo- 
graphie  résultent  d'une  insufflation  timide,  ce  qui  condamne  d’avance  les 
techniques  dans  lesquelles  l’insufflation  est  volontairement  partielle.  » 
(Cl.  Vincent.) 

/Pour  l’étude  des  méningites  séreuses  enkystées  de  la  corticalité  céré¬ 
brale,  l’encéphalographie  peut  donner  des  indications  limitées  à  la  corti¬ 
calité  cérébrale  ou  à  l’un  des  lacs  arachnoïdiens,  en  l’absence  d’hydrocépha¬ 
lie  interne.  Lewy,  qui  a  fait  une  étude  très  poussée  de  ces  méningites  sé¬ 
reuses  corticales,  a  montré  les  avantages  diagnostiques  et  thérapeutiques 
de  ces  injections  telles  qu’il  les  fait,  soit  par  la  voie  sous-occipitale,  soit 
même  par  la  voie  lombaire.  La  technique  toutefois,  il  faut  bien  le  recon¬ 
naître,  est  assez  délicate,  elle  nécessite  certaines  précautions  que  l’on  peut 
résumer  ainsi  :  injection  préalable  de  morphine  ou  d’atropine  ;  retirer  la 
à  20  cmc.  de  liquide,  puis  injection  de  la  même  quantité  d’air.  Pour  le  dia¬ 
gnostic,  si  les  ventricules  ne  sont  pas  dilatés,  35  à  40  cmc.  d’air  suffisent. 
S’il  n’y  a  pas  d’écoulement  de  liquide  sous  forte  pression  et  pas  de  céphalée 
marquée,  on  peut  injecter  davantage  sans  crainte,  par  exemple,  60  à 
80  cmc.  d’air  en  se  guidant  sur  les  caractères  de  la  céphalée.  La  localisation 
de  la  céphalée  pendant  l’injection  d’ailleurs  aune  valeur  diagnostique, de 
même  que  la  survenue  ou  l’exagération  de  certains  symptômes  tels  que 
tremblement  cérébelleux  par  exemple.  Après  l’encéphalographie,  Lewy 
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recommande  que  les  patients  soient  plutôt  assis  que  couchés,  et  comme 
l’air  séjourne  assez  longtemps  dans  les  collections  kystiques  l’examen  aux 
rayons  n’a  pas  besoin  d’être  pratiqué  immédiatement.  Il  est  préférable 
même  de  ne  l’entreprendre  que  quelques  heures  plus  tard  quand  la  cé¬ 
phalée  atténuée  permet  une  localisation  meilleure. 

Ces  injections  d’air  ont  pour  résultat  de  montrer  sur  les  radios  des  col¬ 
lections  qui  se  distinguent  par  une  demi-transparence  au  niveau  de  la 
poche  kystique,  sur  une  étendue  très  variable,  soit  au  niveau  de  la  corti- 
calité  des  circonvolutions  cérébrales,  soit  à  la  surface  d’un  hémisphère 
du  cervelet,  sous  la  tente,  ou  bien  dans  une  région  quelconque  de  la 
fosse  cérébrale  postérieure.  Les  ventricules  sont  assez  régulièrement 
remplis  d’air  et  il  semble  que  l’interprétation  des  radiographies  qui 
figurent  dans  les  mémoires  concernant  ces  cas  et  notamment  dans  celui 
de  Lewy,  soient  d’une  interprétation  difficile.  Comme  nous  l’avons  déjà 
dit  la  méthode  de  ces  insufflations  est  très  délicate  et  des  erreurs  dans 
la  technique  peuvent  conduire  à  des  conclusions  erronées. 

On  ne  saurait  donc  trop  réclamer  dans  les  recherches  diagnostiques  une 
confrontation  judicieuse  de  toutes  les  données  cliniques,  biologiques  et 
expérimentales  pour  établir  la  nature  de  l’affection  supposée. 


II 

MÉNINGITES  SÉREUSES  INTERNES 
OU  VENTRICULAIRES 

(Hydrocéphalies  internes) 


Gaetano  POSCHI  (de  Ferrare) 


J e  ne  cache  pas  mon  émotion  pour  la  responsabilité  qui  me  vient  du 
grand  honneur  que  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  vient  de  me  faire  en 
me  confiant  ce  rapport. 

Je  me  souviens  des  noms  illustres  des  maîtres  français  et  des  contribu¬ 
tions  fondamentales  apportées  à  nos  études  par  plusieurs  d’entre  eux^ 
parmi  lesquels  les  deux  éminents  savants  qui  sont  aujourd’hui  rappor¬ 
teurs  avec  moi,  MM.  Claude  et  Barré.  Cette  désignation  m’est  spéciale¬ 
ment  honorable  car  j’y  vois  en  outre  tout  l’honneur  qui  est  fait  à  la  Neu¬ 
rologie  italienne,  dont  j e  suis  un  très  modeste  représentant. 

Je  suis  cependant  encouragé  par  la  pensée  que  le  rapporteur  n’a  qu  à 
tracer  un  plan  —  voire  même  personnel  —  en  réalité  fondé  sur  des 
acquisitions  déjà  connues,  dans  le  but  de  développer  sur  ce  point  l’œuvre 
des  collègues  participant  à  la  Réunion. 

Mon  travail  attend  donc  votre  collaboration.  Messieurs,  et  n’aspire 
qu’à  être  le  point  de  départ  de  vos  discussions  et  le  point  de  repère 
de  vos  communications,  dont  le  sujet  de  mon  rapport  tirera  un  nouvel 
éclat. 


D’abord,  la  délimitation  du  sujet.  Délimitation  dans  les  limites  du  pos¬ 
sible,  car  les  différents  phénomènes  sont  souvent  reliés  entre  eux  (état 
irritatif,  inflammation,  stase  circulatoire  sanguine,  pléthore  céphalo-ra¬ 
chidienne),  et  de  plus, il  n’est  pas  toujours  donné  de  définir  avec  précision 
et  de  distinguer  les  phénomènes  particuliers. 

Henry  Claude  définit  comme  suit  la  méningite  séreuse  : 

«  Il  s’agit,  dans  les  diverses  variétés  que  nous  aurons  à  distinguer,  d’une 
augmentation  générale,  ou  d’une  accumulation  du  liquide  céphalo-rachi- 
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dien  localisée,  se  produisant  sous  l’influence  de  réactions  inflammatoires 
subaiguës  du  cerveau,  de  l’épendyme  ventriculaire  ou  des  méninges. 

«  Les  méningites  séreuses  sont  en  général  l’expression  d’infections  ou 
d’intoxications  atténuées  qui,  en  raison  de  la  nature  bénigne  des  réactions 
inflammatoires,  ou  des  séquelles  de  celles-ci,  constituent  des  lésions  d’un 
ordre  particulier.  » 

Cette  définition  me  semble  être  la  plus  compréhensible  et  la  plus  accep¬ 
table  à  l’égard  de  ce  que  je  vais  exposer.  Avec  cela  on  écarte  les  proces¬ 
sus  inflammatoires  avérés. 

Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l’hydrocéphalie  ont  dû  aborder 
premièrement  la  question  qui  a  trait  aux  sources  et  à  la  circulation  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  ainsi  donc,  j’estime  devoir  vous  entretenir, 
très  brièvement,  de  ce  problème. 

Ce  carrefour  de  dynamismes  inconnus  qu’est  notre  cerveau  touche 
aussi  à  la  circulation  céphalo-rachidienne.  Il  n’y  a  pas  de  point  de  vue  qui 
soit  accepté  unanimement  par  les  différents  auteurs  ;  même  M,  Rouvier 
s’est  fait  une  opinion  éclectique. 

On  peut  résumer  de  la  façon  suivante  les  hypothèses  touchant  les 
sources  et  la  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Sources.  ■ — Des  plexus  choroïdes; de  l’intérieur  de  la  masse  nerveuse, 
d’où  il  se  déchargerait  dans  les  espaces  arachnoïdiens  à  travers  les 
espaces  de  Virchow-Robin,  c’est-à-dire  à  travers  les  espaces  intra-adven- 
titiaux  ou  adventitiaux,  qui  sont  des  formations  mésodermiques  à 
l’extérieur  desquels  on  trouverait  un  autre  espace,  l’espace  de  His, 
qui  serait  limité  à  l’extérieur  par  une  gaine  à  caractère  embryolo¬ 
gique  ectodermique.  La  paroi  interne  du  sus  dit  dernier  espace  est  cons¬ 
tituée  par  la  périphérie  de  l’adventice,  et  la  paroi  externe  par  le  tissu  ner¬ 
veux  qui  dresse,  en  directions  variées,  des  cloisonnements  névrogliques 
au  sein  de  l’espace  périvasal.  Les  espaces  périadventitiaux  seraient  en 
communication,  d’un  côté,  avec  des  espaces  entourant  les  cellules  nerveu¬ 
ses,  et  de  l’autre  avec  les  espaces  qui  sont  interposés  entre  la  surface  ner¬ 
veuse  et  la  pie-mère,  à  leur  tour  drainés  par  les  canaux  lymphatiques  que 
F.  Arnold  a  signalés  dans  la  pie-mère  ;  ou  directement  avec  les  espaces 
arachnoïdiens.  L’espace  lymphatique  sous-jacent  à  la  pie-mère  est  à  son 
tour  en  rapport  avec  la  cavité  arachnoïdienne  au  moyen  de  nombreuses 
fentes.  Cependant,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Bertrand,  la  délimi¬ 
tation  entre  espaces  de  Virchow-Robin  et  espaces  de  His  est  probable¬ 
ment  artificieuse  ;  la  barrière  qui  devrait  les  séparer  est  discontinue, 
et  les  éléments  névrogliques  et  mésodermiques  peuvent  sans  difficulté 
la  franchir  dans  les  deux  sens.  A  cause  de  cela  certains  auteurs  ont  nié 
l’existence  des  espaces  de  His.  Nous  ne  savons  pas  non  plus  avec  certi¬ 
tude,  si  les  gaines  périvasculaires  se  continuent  même  autour  des  capil¬ 
laires,  que  ce  soit  sous  forme  de  tissu  conjonctif  las,  ou  bien  si  elles  se 
terminent  en  cul-de-sac  au  point  d’où  les  artères  se  capillarisent  ou  les 
veines  s’arborisent  dans  les  capillaires. 
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Il  est  à  remarquer  que  les  gaines  adventitielles  sont  développées 
davantage  autour  des  artères  qu’autour  des  veines. 

Il  y  a  encore  des  incertitudes  en  ce  qui  concerne  les  relations  entre  les 
espaces  périvasculaires  et  les  cellules  nerveuses.  La  plupart  des  auteurs 
admettent  l’existence  d’espaces  péricellulaires  ou  interorganiques  ;  mais 
d’autres  estiment  qu’ils  sont  le  résultat  de  rétractions  cellulaires  provo¬ 
quées  par  les  agents  histologiques. 

Mais,  tout  en  admettant  l’existence  de  cet  espace,  beaucoup  n’admettent 
pas  de  continuité  entre  les  espaces  périneuraux  et  les  espaces  périvas¬ 
culaires  ;  au  premier  rang  parmi  ces  auteurs  il  faut  citer  Cestan,  Riser 
et  Laborde.  D’autres,  comme  Weed,  admettent  la  continuité  des  deux 
ordres  de  formation.  Weed  admet  que  le  liquide  céphalo-rachidien  baigne 
la  cellule  nerveuse  dont  il  transporterait  les  débris  vers  les  espaces  arach¬ 
noïdiens  à  travers  les  canaux  périvasculaires.  Riedel  d’abord,  Krontal 
ensuite,  ont  aperçu  des  canalicules  lymphatiques  intraneuraux  tout  à 
^ait  minimes,  de  façon  à  ne  pas  laisser  passer  les  globules  du  sang,  reliant 
entre  elles  les  gaines  adventitielles.  Ces  vaisseaux  minimes  apporteraient 
au  tissu  nerveux  une  lymphe  sauvegardée  —  particulièrement  filtrée 
au  moyen  de  la  barrière  hémato-encéphalique  ;  tandis  qu’ils  serviraient 
aussi  à  évacuer  les  scories  les  plus  délicates  des  échanges  nerveux.  Il  n’est 
pourtant  pas  à  exclure  l’existence  d’autres  voies  lymphatiques  au  sein 
du  névraxe,  destinées  aux  échanges  nutritifs. 

Voulant  exprimer  en  vision  synthétique  tout  ce  qui  précède,  il  semble 
prouvé  qu’il  existe,  autour  des  vaisseaux  du  névraxe,  des  espaces  commu¬ 
niquant  avec  les  espaces  céphalo-rachidiens  arachnoïdiens  ;  et  il  paraît 
probable  qu’il  y  ait  d’autres  espaces  lymphatiques  —  toujours  au  sein  du 
névraxe — en  communication  avec  les  espaces  périvasculaires.  On  ne  peut 
pas  exclure  l’existence  d’autres  espaces  et  d’autres  voies  pour  les  échanges 
nutritifs  du  tissu  nerveux  (capillaires  sanguins,  voies  lymphatiques  mal 
connues). 

Les  opinions  sont  contradictoires  également  quant  à  la  fonction  des 
espaces  périvasculaires  vis-à-vis  de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  de  la  nutrition  des  centres  nerveux.  La  circulation  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  dans  une  direction  centripète  relativement  aux  centres 
nerveux  —  des  espaces  arachnoïdiens  aux  espaces  périvasculaires  —  a 
des  partisans  autorisés  tels  que  Cestan,  Riser  et  Laborde.  Dandy  et 
Blackfan  estiment  qu’une  résorption  s’effectue  à  travers  toutes  les  veines 
niéningées. 

Dans  sa  brochure  sur  les  espaces  périvasculaires  du  cerveau  et  de  la 
moelle,  Jacques  Gadrat  trouve  très  discutable  une  circulation  centri¬ 
fuge  du  liquide  céphalo-rachidien,  tandis  qu’il  admet  une  circulation 
centripète,  non  pas  jusqu’à  la  périphérie  de  la  cellule  nerveuse,  mais  seu¬ 
lement  au  sein  de  la  substance  blanche  et  précisément  au  niveau  des 
racines  postérieures  et  vers  les  cordons  postérieurs  ;  de  sorte  qu’il  exis¬ 
terait  une  disposition  en  tout  favorable  au  traitement  du  tabes,  par  l’in¬ 
jection  des  médicaments  dans  le  creux  arachnoïdien. 
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Je  me  permets  de  remarquer  ici  que  le  résultat  thérapeutique  tout  à 
fait  spécial  que  l’on  a  pu  obtenir  dans  des  maladiès  nerveuses  par  l’admi¬ 
nistration  de  substances  médicamenteuses  par  la  voie  arachnoïdienne 
ne  par\'iendrait  pas  à  démontrer  une  circulation  centripète  propre  au  li¬ 
quide  céphalo-rachidien.  Nous  ignorons  à  quels  phénomènes  de  dissocia¬ 
tion  atomique  sont  exposées  les  substances  chimiques  en  contact  avec 
la  surface  méningée  et  par  quels  détours,  attirées  par  quelles  forces,  ces 
substances  s’enfoncent  dans  l’intérieur  des  centres  pour  y  agir,  une 
fois  fractionnées,  peut-être  plus  puissamment  que  si  elles  étaient  mtégrales 
dans  leur  composition  statique  originaire. 

Il  nous  suffira  de  citer  à  ce  propos,  à  titre  d’exemple,  l’action  thérapeu¬ 
tique  développée  par  les  bains  minéraux,  quoique  les  recherches  biochi¬ 
miques  ne  nous  aient  pas  montré  un  passage  correspondant  des  substances 
chimiques  au-dessous  du  revêtement  cutapé.  Mais,  plusieurs  savants  — 
voir  Pende,  Nardelli  et  Valenti  —  ont  eu  des  raisons  pour  affirmer 
qu’entre  les  eaux  minérales  et  les  tissus  organiques  se  réalise  un  passage 
d’ions  provenant  des  éléments  chimiques  des  eaux. 

Une  grande  circonspection  doit  être  de  rigueur  dans  l’interprétation 
des  résultats  dans  les  recherches  expérimentales  que  l’on  pratique  sur 
des  parties  et  des  fonctions  si  délicates,  étant  donné  que  les  conditions 
expérimentales  risquent  de  subvertir  les  conditions  physiologiques  des¬ 
dites  parties  et  fonctions.  On  peut  ainsi  se  rendre  compte  du  fait  que  cer¬ 
tains  auteurs  —  très  compétents  les  uns  et  les  autres  —  aient  pu  obtenir 
des  résultats  nettement  contradictoires.  11  suffit  d’envisager  que,  par  l’in¬ 
troduction  de  substances  étrangères  dans  la  cavité  rachidienne,  on  par¬ 
vient  à  altérer,  ou  même  invertir,  ces  conditions  osmotiques  —  très  déli¬ 
cates  —  dont  il  faut  toujours  rappeler  la  possibilité  d’un  rôle  très  remar¬ 
quable  dans  les  mécanismes  de  la  pression  et  de  la  circulation  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Voir  à  ce  propos  combien  d’altération  est  capable  de 
produire,  dans  les  conditions  se  rapportant  au  liquide  céphalo-rachidien, 
l’injection  de  rien  plus  qu’un  centimètre  cube  et  demi  d’eau  distillée, 
comme  dans  la  méthode  diagnostique  qui  a  été  proposée  par  Luz  y  Cer- 
queira. 

Des  expériences  telles  que  l’exportation  des  plexus  et  l’ouverture  de 
la  dure-mère  bouleversent  les  conditions  de  la  pression.  On  peut  en  partie 
expliquer  l’action  bienfaisante  de  la  craniectomie  décompressive  dans 
les  états  d’hypertension  intracrânienne  précisément  par  l’allègement 
apporté  au  courant  céphalo-rachidien  en  remuant  l’obstacle  hydrodyna¬ 
mique  créé  par  l’hypertension  anormale. 

Dans  cette  matière,  il  faut  se  borner  le  plus  possible  à  tirer  ses  déduc¬ 
tions  des  données  fournies  par  l’observation,  en  renonçant  tant  qu’on 
peut  à  créer  par  l’expérimentation  des  conditions  artificielles  en  contra¬ 
diction  possible  avec  les  dispositions  naturelles  des  choses. 

D’autres  auteurs  —  et,  à  vrai  dire,  les  plus  nombreux,  —  estiment  que 
le  courant  du  liquide  céphalo-rachidien  s’exerce  en  sens  contraire,  c’est-à- 
dire  de  l’intérieur  du  névraxe  en  direction  des  espaces  arachnoïdiens. 
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Ivan  Bertrand,  dans  son  magistral  ouvrage  sur  les  processus  de  désinté¬ 
gration  nerveuse,  écrit  : 

«  a)  La  paroi  du  vaisseau,  par  régression  et  métaplasie,  peut  consti¬ 
tuer  un  centre  lymphoïde  dont  les  éléments  néoformés  iront  coloniser 
dans  le  tissu  nerveux  voisin  pour  y  jouer  un  rôle  hystolytique  ou  phago- 
çytaire.  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  ce  fait,  à  propos  des  élé¬ 
ments  mésodermiques,  pour  nous  passer  d’y  revenir. 

b)  «  Les  diverses  cellules  vectrices  de  triple  origine  subissent,  contrai¬ 
rement  aux  éléments  précédents,  une  marche  centrifuge,  et  viennent  ré¬ 
pandre  les  produits  dégénératifs  qu’elles  contiennent,  dans  le  courant 
lymphatique  périvasculaire  qui  doit  les  entraîner  vers  les  espaces  ménin¬ 
gés  ou  ventriculaires.  » 

J’aime  à  relever  tout  de  suite  ce  rôle  histolytique ou  phagocytaire  de  la 
part  des  cellules  appartenant  aux  parois  vasculaires,  fort  important  pour 
la  compréhension  de  la  barrière  hémato-encéphalique  qui,  tout  en  pré¬ 
servant  jusqu’à  un  certain  point  les  centres  nerveux  vis-à-vis  des  subs- 
tanees  hétérogènes,  entretient  le  liquide  eéphalo-rachidien  dans  un  état 
de  pureté  et  d’hypotonie  toxinique,  de  sorte  qu’il  soit  apte  à  attirer  et 
drainer  les  menues  scories,  les  déchets  infinitésimaux  des  échanges  ner¬ 
veux. 

Il  a  d’ailleurs  été  remarqué  par  quelques  auteurs  que  dans  certains  cas 
pathologiques,  par  exemple  de  tumeurs,  les  espaces  périvasculaires  sont  plu¬ 
tôt  dépourvus  d’éléments  néoplasiques  et  de  déchets  en  général,  Cela 
ne  constitue  pas  non  plus,  à  mon  avis,  une  objection  suffisante  contre  la 
eirculation  centrifuge  du  liquide  céphalo-rachidien,  puisqu’il  est  tout 
naturel  qu’un  liquide  de  drainage,  pourtant  dirigé  vers  une  cavité  déli¬ 
cate  du  corps,  soit  soumis  au  transfert  des  produits  ultimes  des  échanges 
plutôt  que  des  éléments  capables  de  propager  la  maladie  loin  de  sa  ré¬ 
gion  ;  de  plus,  comme  le  liquide  céphalo-rachidien  a  foncièrement  même 
la  fonction  de  matelas  liquide,  il  constitue,  en  ce  qui  concerne  l’élimina¬ 
tion  de  produits  toxiques  et  figurés,  une  voie  indirecte. 

Il  faut  mentionner  eneore  une  fois  la  barrière  hémato-encéphalique. 
On  eomprend  bien  qu’il  doive  y  avoir  une  barrière  entre  sang  et  liquide 
céphalo-rachidien,  afin  que  les  matériaux  nutritifs,  en  traversant  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien,  n’aient  pas  à  accomplir  un  détour  inutile,  par 
le  fait  qu’ils  reviendraient  au  sang  sans  avoir  été  utilisés  pour  un  but 
nutritif.  Conformément  à  ce  qui  précède,  la  barrière  constitue  un  obstacle 
au  passage  des  matériaux  hétérogènes  qui  est  plus  intensif  relativement 
au  passage  du  sang  au  liquide  que  du  sang  aux  centres  nerveux,  et  accen¬ 
tué  davantage  du  sang  au  liquide  que  du  liquide  au  sang. 

Il  peut  même  arriver  que  ce  dernier  élément  de  la  barrière,  c’est-à- 
dire  l’obstacle  dans  le  passage  du  liquide  au  sang,  soit  dépourvu  d’une 
finalité  biologique  spéciale  et  s’effectue  seulement  par  le  fait  que,  l’intro¬ 
duction  de  substances  au  sein  du  liquide  céphalo-rachidien  (phénomène 
expérimental)  n’étant  pas  un  phénomène  d’ordre  naturel,  les  organes 
de  résorption  ne  se  trouvent  pas  adaptés  à  un  semblable  rôle. 
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Pour  tout  (  e  qui  peut  encore  eoncerner  la  barrière  hémato-encéphali¬ 
que,  je  citerai  une  revue  synthétique  du  D''  Gay,  de  la  clinique  médi¬ 
cale  du  Schupfer,  publiée  comme  d’autres  Revues  synthétiques  que 
j’aurai  l’occasion  de  citer  ensuite,  auxquelles  ’e  renvoie  pour  la  plupart 
de  la  Eibüographie,  sur  le  Giornale  di  Psirhialria  e  Neiiropaiologia. 

Je  pense  qu’une  contribution  valable  en  faveur  de  la  production  ubi¬ 
quitaire  du  liquide  céphalo-rachidien  est  apportée  même  par  les  expé¬ 
riences  de  M.  Cestan,  qui  a  vu  que  l’urée  et  le  salicylate  de  soude,  injectés 
sous  la  peau,  étaient  décelables  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  spinal 
même  lorsque  les  communications  avec  les  ventricules  avaient  été  inter¬ 
rompues  à  l’avance  et  leur  apparition  avait  lieu  à  n’importe  quelle  hau¬ 
teur  des  espaces  arachnoïdiens. 

M.  Pighini  a  trouvé  dans  le  liquide  ventriculaire  des  propriétés  phys.'o- 
hypophysaires  qu’il  ne  trouva  point  dans  le  liquide  lombaire. 

11  est  à  croire  que  le  produit  neurocrinien  de  l’hypophyse,  démontré 
principalement  par  M.  Collin,  soit  déversé  dans  le  troisième  ventricule 
après  avoir  servi  aux  centres  tubériens,  etc...  Ladite  absence  du  produ.’t 
hypophysaire  dans  le  liquide  lombaire  peut  bien  s’ajouter  —  il  me 
semble  —  aux  arguments  qui  plaident  en  faveur  d’une  provenance  du 
liquide  céphalo-rachidien  lombaire  différente  de  celle  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ventriculaire.  D’autres  auteurs,  commue  Mestrezat  et  von  Cau- 
laert,  Massazza,  ont  signalé  des  propriétés  hypophysaires  même  dans  le 
liquide  rachidien,  mais  seulement  dans  ses  régions  les  plus  élevées,  ce 
qui  s’accorderait  bien,  quand  même,  avec  l’admissibilité  d’une  direc¬ 
tion  caudo-céphalique  du  liquide  spinal. 

D’après  la  plupart  des  auteurs,  le  liquide  céphalo-rachidien  provien¬ 
drait  non  seulement  des  centres  nerveux,  mais  aussi  —  et  principale¬ 
ment  ou  même  exclusivement  —  des  plexus  choroïdes.  D’après  Sicard 
il  est  fort  probable  que  la  pie-mère,  et  les  cellules  épendymaires  aussi, 
jouent  un  rôle  dans  la  production  du  liquide. 

Résorjjiion.  —  Pour  ce  qui  concerne  la  résorption,  l’opinion  la  plus 
admise  est  qu’elle  s’effectue  au  moyen  des  granulations  de  Pacchioni  et 
des  innombrables,  microscopiques  villosités  choroïdiennes.  Ces  forma¬ 
tions,  bien  plus  abondantes  et  développées  à  la  voûte  crânienne,  ont  été 
aperçues  même  dans  le  rachis  en  192ü  par  Elman  et  par  Verga. 

On  admet  en  outre  que  la  résorption  ait  lieu  à  travers  les  gaines  de 
certains  nerfs,  en  particulier  du  nerf  optique  ;  à  travers  les  vaisseaux  lym¬ 
phatiques  de  la  portion  supérieure  ou  olfactive  des  fosses  nasales,  à  tra¬ 
vers  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  se  détachent  de  la  dure-mère  et  vont 
aux  ganglions  profonds  du  cou,  pour  ce  qui  concerne  les  lymphatiques 
d’origine  crânienne  et,  pour  ce  qui  concerne  les  lymphatiques  spinaux, 
aux  ganglions  intercostaux  et  intervertébraux.  Tout  cela  en  s’appuyant, 
principalement,  sur  les  expériences  de  Schwalbe  et  de  Key  et  Retzius, 
confirmées  et  intégrées  par  celles  de  Zwillinger.  La  dure-mère  est  en  effet 
sillonnée  par  un  système  de  fentes  lymphatiques  et  par  un  réseau  de  ca- 
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pillaires  qui  sont  en  communication  d’un  côté  avec  l’espace  susarach- 
noïdien  et  de  l’autre  avec  les  lymphatiques  qui  ont  leur  origine  à  la  sur¬ 
face  externe  de  la  dure-mère  et  vont  précisément  aux  lymphatiques  avoi¬ 
sinants  —  voir  en  haut  (d’après  Rouvier).  Hnevkovsky,  se  servant  d’in 
jections  d’encre  de  Chine  dans  le  rat,  a  pu  apercevoir  des  communications 
entre  l’espace  arachnoïdien  et  les  espaces  lymphatiques  développés  dans 
le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  vaisseaux  et  dirigés  aux  ganglions  lym¬ 
phatiques  voisins.  Il  semble  en  effet  que  le  réseau  lymphatique  de  la  pie- 
mère  soit  en  communication  avec  les  espaces  arachnoïdiens  ;  et  proba¬ 
blement  —  comme  il  résultait  déjà  d’un  ancien  tableau  de  Mascagni  — ■ 
quelques  vaisseaux  lymphatiques  provenant  de  ce  réseau  suivent  les 
gros  vaisseaux  lymphatiques  sanguins  pour  sortir  des  cavités  crânienne 
et  rachidienne,  et  atteindre  les  groupements  ganglionnaires  les  plus  rap¬ 
prochés  de  leur  point  d’émergence. 

Cependant  quelques  auteurs,  dont  M.  Cushing,  estiment  que  la  véritable 
voie  de  décharge  du  liquide  céphalo-rachidien  soit  représentée  —  exclusi¬ 
vement  ou  presque  —  par  les  villosités  choroïdiennes  et  les  granulations 
de  Pacchioni  échelonnées  le  long  de  la  dure-mère. 

Il  y  a  encore  des  auteurs  —  tels  que  Cestan,  Riser  et  Laborde  —  qui 
soutiennent  que  la  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien  ait  lieu,  au 
moins  en  partie,  à  travers  les  espaces  périvasculaires  et  les  parois  des 
veines  du  névraxe.  La  résorption  à  travers  les  plexus  choroïdes  a  aussi  des 
partisans  autorisés,  tels  que,  tout  récemment,  MM.  Giannelli  et  Chian- 
cone  et  M.  Girard.  Et  quelques  auteurs  sont  de  l’avis  que  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  soit  un  liquide  stagnant,  dépourvu  de  toute  circulation. 

Les  problèmes  des  sources  et  de  la  résorption  sont  en  relation  avec  le 
problème  de  la  direction  circulatoire.  Pour  ce  qui  a  trait  au  liquide  spinal, 
plusieurs  auteurs  estiment  que  la  circulation  s’effectue  en  direction  des¬ 
cendante,  tandis  que  d’autres  inclinent  à  admettre  une  direction  oppo¬ 
sée.  A  ce  propos,  je  me  bornerai  à  citer  les  recherches  de  Kramer  en  1912 
qui  a  vu  les  substances  colorantes  vitales  injectées  par  lui  dans  le  canal 
central  de  la  moelle  se  propager  vers  le  système  ventriculaire  du  cerveau. 
Sicard  a  observé  (j’ai  fait  moi-même  remarquer  cela  dans  un  cas  que  j’ai 
décrit  avec  M*i-  Cori  dans  la  brochure  Le  compressioni  midollari)  qu’au- 
dessous  d’une  tumeur  médullaire  obstruant  l,e  canal  médullaire,  la  pres¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  très  élevée  et  le  liquide  peut 
se  reformer  après  son  extraction. 

Les  opinions  sont  divergentes  aussi  au  sujet  des  forces  activant  et  ré¬ 
glant  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  :  ce  qui  est  naturel,  la 
notion  même  de  circulation  étant  encore  douteuse. 

Nombre  d’auteurs  s’occupent  de  l’osmose  sur  laquelle  M.  Girard  a 
attiré  notre  attention  avec  des  arguments  détaillés.  Je  citerai  aussi  l’idée 
du  «  tonus  des  méninges  «,  génialement  conçue  par  le  P^  G.  Viola,  récem¬ 
ment  rapportée  par  M.  Paltrinieri  sur  la  Radiologia  Medica  de  1931. 
On  parle  aussi  d’une  avidité  de  liquide  de  la  part  des  cellules  absorbantes. 
Encore  nous  ne  savons  pas  bien  non  plus  quelle  importance  peut  avoir 
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la  différence  tensionnelle  entre  les  espaces  arachnoïdiens  et  les  veines 
durales,  considérés  surtout  en  rapport  avec  l’action  de  succion  qu’on 
attribue  aux  villosités  choroïdiennes,  et  quelle  importance  peut  avoir  la 
tension  artérielle,  comme  aussi  la  différence  positive  de  la  tension  du 
système  artériel  dans  la  fonction  productrice  et  propulsive  du  liquide. 
Il  semble  que  le  facteur  veineux  ait  une  valeur  prédominante,  au  moins 
sur  la  tension  rachidienne  (Planques,  Riser  et  Sorel). 

De  toutes  les  observations  et  opinions  que  je  viens  d’exposer  il  me 
semble  que  l’on  puisse  déduire  que  le  liquide  céphalo-rachidien  soit  sujet 
à  une  circulation  segmentaire  ou  transversale  et,  au  plus,  qu’il  soit  l’ob¬ 
jet  dans  certaines  circonstances  (position  debout)  d’une  circulation  dans 
un  sens  longitudinal,  qu’il  faut  retenir  être,  à  l’intérieur  du  rachis,  dans 
la  direction  caudo-céphalique,  d’après  ce  que  je  vais  exposer  tout  à  l’heure. 


La  production  ubiquitaire  du  liquide  spinal  et  l’hydrodynamique 

DANS  LE  SENS  CAUDO-CÉPHALIQUE. 

Depuis  quelque  temps  je  m’occupe  de  l’hydrodynamique  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Un  des  objets  parmi  les  plus  intéressants  sur  lesquels  j’attire  parti¬ 
culièrement  l’attention  est  celui  qui  concerne  la  différence  de  pression  qui 
existe,  dans  la  position  assise,  entre  le  niveau  lombaire  et  celui  de  la 
grande  citerne.  Cette  différence  n’a  pas  de  cause  exclusivement  hydro¬ 
statique,  c’est-à-dire  qu’elle  ne  dépend  pas  seulement  du  poids  de  la  co¬ 
lonne  liquide.  En  effet  : 

a)  J’ai  décrit  dans  mon  rapport  au  XVIII®  Congrès  de  la  Società  fre- 
nialrica  italiana,  en  1927,  un  bruit  particulier  de  succion,  aperçu  parfois 
en  perforant  la  dure-mère  de  la  citerne  chez  des  sujets  assis.  M.  Esku- 
chen,  à  l’aide  d’un  manomètre  en  forme  d’U  et  de  son  aiguille,  a  pu  mesu¬ 
rer  à  la  citerne,  chez  des  sujets  assis,  des  pressions  négatives. 

b)  Comme  il  résulte  des  moyennes  que  mon  élève,  M.  Barison,  a  obte¬ 
nues  dans  ses  recherches,  la  pression  lombaire  dans  la  position  assise  est 
chez  le  vivant  considérablement  supérieure  à  celle  qu’on  retrouve  chez 
le  cadavre,  peu  après  le  décès,  additionnée  avec  la  pression  du  décubitus, 
résumée  des  chiffres  moyens. 

Il  s’ensuit  que  très  vraisemblablement  une  intensification  de  l’énergie 
productrice  de  la  circulation  céphalo-rachidienne  (activation  hydrody¬ 
namique)  est  réalisée  en  rapport  avec  la  position  assise  qui  provoque, 
naturellement,  une  augmentation  de  la  résistance  à  l’éventuelle  circula¬ 
tion  caudo-céphalique  du  liquide. 

Quant  à  la  pression  dans  le  décubitus,  elle  est  nulle  chez  le  cadavre  ; 
chez  le  vivant  elle  doit  donc  avoir  une  signification  hydrodynamique  biolo¬ 
gique.  Or,  il  n’est  pas  tout  à  fait  exact  que  cette  pression  soit  la  même, 
dans  le  décubitus,  à  la  région  lombaire  et  à  Ja  citerne.  Dans  mon  rapport 
de  1927,  dont  en  haut,  à  propos  de  la  dynamique  circulatoire  du  liquide 
céphalo-rachidien,  j’écrivais  qu’une  certaine  différence  peut  se  trouver 
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même  dans  le  décubitus,  tout  en  n’étant  pas  reconnaissable  en  telle  con¬ 
dition,  avec  pareille  évidence,  par  nos  moyens  ordinaires  d’investigation. 

Ce  qui  suffit  à  signifier  que  j’avais  déjà  aperçu  l’existence  possible  de 
quelques  différences  entre  pression  lombaire  et  pression  occipito-atloï- 
dienne  dans  la  position  horizontale  du  corps.  En  effet,  ayant  examiné 
des  malades  en  position  le  plus  parfaitement  horizontale,  à  l’aide  d’un 
contrôle  par  un  niveau  à  bulle  d’air,  dans  quelques  examens  je  ne  suis 
pas  arrivé  à  remarquer  une  différence  appréciable  ;  tandis  que  dans  la 
plupart  des  cas  j’ai  constaté  une  différence  avec  prépondérance  à  la  région 
lombaire,  et  jusqu’à  2-3  cmc.  d’eau,  M.  Amaducci  s’est  dernièrement 
servi  du  même  manomètre  aux  deux  régions  et  il  a  enregistré  à  la  région 
lombaire  une  pression  plus  élevée  de  4-5  cmc.  Je  n’ai  cependant  pas  bien 
compris  si.  Amaducci  a  cherché  à  obtenir  une  position  exactement 
horizontale.  Bungart  aussi  —  contrairement  à  Eskuchen  —  a  constaté 
une  différence  semblable. 

Cependant  dans  mon  rapport  je  faisais  remarquer  qu’une  certaine  infé¬ 
riorité  de  la  pression  à  la  citerne  peut  même  s’expliquer  par  une  raison 
physique,  étant  donnée  la  plus  grande  étendue  du  calibre  au  niveau  de  la 
citerne.  Cela  appuie  toujours  l’existence  d’une  circulation  longitudinale 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  pour  qu’elle  puisse  signifier  en  outre 
qu’elle  soit  précisément  la  direction  circulatoire,  cette  constatation  de¬ 
vrait  être  rapportée  à  des  données  anatomo-morphologiques  quantita¬ 
tives  sur  les  voies  c.-r.,  et  soumise  aux  calculs  correspondants.  Ce  fait  ac¬ 
quiert  néanmoins  une  signification  plus  précise  si  l’on  considère  qu’on 
obtient  à  la  citerne  une  inversion  du  rapport  entre  la  pression  en  position 
assise  et  celle  en  décubitus  vis-à-vis  de  ce  qu’on  peut  relever  à  la  région 
lombaire,  ce  rapport  étant  représenté  dans  le  premier  cas  par  une  frac¬ 
tion  directe  et  dans  le  deuxième  par  une  fraction  inverse. 

D’où  il  faut  par  conséquent  retenir —  sur  la  base  de  raisons  physiques 
de  nature  hydrodynamique  —  que,  s’il  doit  y  avoir  une  circulation  dans 
le  canal  intrarachidien,  elle  doit  être  dans  la  direction  caudo-céphalique. 
J’ai  déjà  décrit  une  réaction  hypertensive  se  produisant  à  la  suite  d’une 
soustraction  de  liquide  céphalo-rachidien,  c’est-à-dire  à  l’occasion  d’une 
stimulation  provoquant  de  l’hyperproduction  du  liquide  ;  eh  bien,  cette 
dernière  se  montre  plus  élevée  dans  la  position  assise  (après  correction 
de  la  diminution  apportée  par  l’allègement  du  poids  du  liquide)  ;  elle  est 
plus  élevée  à  la  région  lombaire  qu’à  la  citerne,  et  cela  d’une  façon  abso¬ 
lue  (de  sorte  que  la  valeur  obtenue  doit  être  augmentée  du  poids  pré¬ 
sumable  correspondant  à  l’abaissement  de  la  colonne  liquide  consécutive 
à  la  soustraction).  Ces  derniers  résultats  ont  déjà  été  publiés  par  mon 
élève,  Mlle  Cori. 

Ayant  constaté  que  ces  réactions  différaient  très  considérablement 
d’un  individu  à  l’autre,  j’ai  pensé  en  tirer  des  éléments  diagnostics,  soit 
pour  ce  qui  a  trait  à  la  constitution  individuelle,  soit  aussi  pour  aider  le 
diagnostic  neurologique  ;  et  j’ai  songé  confier  à  des  formules  très  simples 
quelques  rapports  entre  les  différentes  données  tirées  des  examens  hydro- 
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dynamiques  ci-dessus.  D’autres  auteurs,  comme  von  Thurzo  et  Piroth, 
ont  examiné  eux  aussi,  dans  un  but  diagnostic,  les  variations  de  la  pres¬ 
sion  céphalo-rachidienne  dans  les  mêmes  conditions,  et  eux  aussi  ont 
essayé  d’en  tirer  des  formules. 

Dans  une  de  mes  formules  — par  exemple  — je  prends  en  considération 
la  différence  entre  l’abaissement  de  la  tension  après  soustraction  de  10  cmc. 
de  liquide  dans  le  décubitus  (y  additionnant  la  perte  due  au  poids  présu¬ 
mable  de  la  colonne  liquide  qu’on  a  soustraite)  et  l’abaissement  produit 
dans  le  décubitus  ;  en  môme  temps  que  la  tension  habituelle  du  sujet  dans 
le  décubitus  et  .son  abaissement  après  soustractions  des  K)  cmc.  ;  et  en 
rapportant  tout  ce  qui  précède  à  la  quantité  présumable  du  1.  c.-r.  contenu 
dans  les  cavitiis  1.  r.  (que  l’on  peut  grossièrement  résumer  par  le  rapport 
entre  la  tension  après  et  avant  la  soustraction  des  10  cmc.  de  liquide). 

Il  est  intéressant  de  remarquer  eomme  cette  formule  et  d’autres  qui 
nous  renseignent  de  même  sur  la  réactivité  hydrodynamique  céphalo¬ 
rachidienne,  nous  donnent  des  valeurs  basses  dans  tous  les  cas  de  mala¬ 
dies  intrinsèques  du  névraxe,  telles  qu’un  tabes  ou  une  sclérose  en  pla¬ 
ques,  c’est-à-dire  dans  des  affections  où  l’on  peut  constater  un  défaut 
même  de  réaction  clinique  à  la  ponction  avec  peu  de  troubles  consé¬ 
cutifs. 

Ainsi,  même  par  cette  voie,  il  arriverait  d’attribuer  les  troubles  après 
ponction  lombaire  à  un  processus  d’activation  de  la  dynamique  produc¬ 
trice  et  circulatoire  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  et  en  même  temps  il  est 
permis  de  constater,  dans  une  série  de  cas  cliniques,  une  saisissante  pro¬ 
portion  inverse  e'ntre  l’intensité  de  ladite  réacliviié  dynamique  et  les  con¬ 
ditions  de  santé  relatives  au  névraxe. 

L’application  des  formules  de  ce  genre  présuppose  la  libre  communica¬ 
tion  des  cavités  céphalo-rachidiennes. 

L’ensemble  des  faits  rapportés  dans  ce  chapitre  —  ceux-ci  se  rappor¬ 
tant  en  particulier  au  liquide  spinal  —  mais  seulement  afin  d’éclairer  la 
question  du  liquide  ventriculaire — me  semble  déposer,  avec  une  clarté 
mathématique  et  s’appuyant  sur  l’observation  directe  de  l’homme, 
pour  une  production  du  liquide  céphalo-rachidien  à  travers  les  parois  des 
espaces  céphalo-rachidiens  tout  le  long  du  névraxe  (c’est  dans  ce  sens  que 
j’ai  adopté  l’expression  «  production  ubiquitaire  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  »)  et  une  disposition  circulatoire  dans  la  direction  caudo-cépha- 
lique. 


Le  lymphatisme  neuro-méningé. 

De  cet  ensemble  de  considérations  j’ai  été  porté  à  concevoir  le  «  lym¬ 
phatisme  neuro-méningé»,  qui  fut  l’objet  d’une  de  mes  communications 
ici  à  Paris  en  1925,  'développé  dans  la  suite.  Je  le  cite  ici  à  propos  de  la 
signification  pathogénétique  que  cette  conception  peut  avoir  pour  l’in¬ 
terprétation  de  l’hydrocéphalie. 

Sous  le  terme  de  «  lymphatisme  neuro-méningé  »  j’ai  voulu  indiquer  une 
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souffrance  qui  est  prédominante  du  côté  du  névraxe  plutôt  que  des  mé¬ 
ninges. 

Ce  n’est  pas  toujours  qu’on  rencontre  dans  ces  cas  des  phénomènes 
d’hypertension  intracrânienne  ;  et  néanmoins  ces  cas  s’avantagent 
grandement  de  la  ponction  lombaire,  jusqu’à  leur  guérison  ;  parfois  même 
ils  s’en  avantagent  avec  une  telle  rapidité  à  croire  tout  à  fait  improbable 
que  le  mécanisme  de  leur  guérison  soit  secondaire  à  la  guérison  d’une 
hypothétique  affection  méningée  primitive. 

Au  dernier  Congrès  de  la  Soc.  Italiana  di  Neurologie,  j’ai  décrit  cinq 
cas  d’ophtalmoplégies,  intéressant  différents  nerfs  oculo-moteurs  de 
différente  nature  morbide,  qui  furent  guéris  dans  un  laps  de  temps 
plus  ou  moins  court,  par  la  ponction  lombaire.  Je  citerai  à  peine  les  psy¬ 
choses  variées  par  méningite  séreuse  qui  ont  été  rapportées  par  MM.  ’Tar- 
gowla  et  Lamache,  par  Zyberlast,  par  Mingazzini,  et  peut-être 

d’autres  rapportés  par  Krafft-Ebing  et  par  Kroeffem. 

Dans  de  précédents  travaux  j’ai  interprété  le  mécanisme  thérapeu¬ 
tique  de  la  ponction  lombaire  comme  étant  une  activation  de  processus 
irritatifs  (subflogistiques)  neuro-méningés  avec  intensification  de  la  fonc¬ 
tion  de  drainage.  A  ladite  activation,  on  ne  voit  pas  correspondre  toujours 
une  augmentation  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  du  premier 
temps,  du  temps  réactif.  Bien  au  contraire,  on  voit  souvent  la  tension 
diminuer,  ainsi  que  l’ont  fort  bien  démontré  MM.  Targowla,  Lamache 
et  Dubar. 

Il  s’en  découle  qu’en  plusieurs  cas  la  pathologie  est  foncièrement  à  la 
charge  du  névraxe,  avec  retentissement  méningé  vis-à-vis  de  l’action  irri¬ 
tante  apportée  aux  cavités  arachnoïdiennes  par  les  déchets  des  échanges 
morbides  du  tissu  nerveux  ;  dans  d’autres  cas,  au  contraire,  le  drainage 
de  ces  déchets  ne  réussit  pas  suffisamment,  et  la  maladie  atteint  presque 
exclusivement  le  névraxe.  Dans  d’autres  encore,  le  drainage  peut  s’effec¬ 
tuer  parfaitement,  et  les  méninges  réagissent  à  elles  seules  à  la  cause  toxi- 
infectieuse  irritante.  On  est  alors  en  présence  de  véritables  méningites 
séreuses  ou  arachnoïdites,  vis-à-vis  desquelles  l’entité  lymphatisme  neuro¬ 
méningé  ne  peut  avoir  qu’une  signification  pathogénique. 

La  possibilité  de  méningites  séreuses  primitives  à  l’égard  du  névraxe 
est  démontrée,  ne  fût-ce  que  cela,  par  ces  méningites  qui  surgissent,  par 
exemple,  à  côté  des  processus  otitiques,  des  sinusites  postérieures  ou  bien 
des  arthrites  vertébrales,  où  l’affection  nerveuse  éventuelle  devrait  être 
considérée  comme  étant  secondaire  à  l’affection  méningée. 

Dans  cette  Réunion,  MM.  Claude  et  Barré  nous  entretiendront  magistra¬ 
lement  des  méningites  séreuses  externes  et  des  arachnoïdites. 

Pour  ce  qui  peut  avoir  trait  à  l’hydrocéphalie  en  général,  il  reste  pour¬ 
tant  acquis  que  quelques  intoxications  nerveuses,  ou  encéphalites  au  sens 
étendu,  et  quelques  hydrocéphalies  correspondent  au  même  processus 
morbide,  ayant  une  localisation  et  des  manifestations  différentes  suivant 
que  la  fonction  de  drainage  du  tissu  nerveux  vers  les  espaces  céphalo¬ 
rachidiens  est  défectueux  ou  efficace.  Une  analogie  est  évidente  avec  l’in- 
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terprétation  que  l’on  donne  de  quelques  manifestations  cutanées  par  rap¬ 
port  à  l’organisme  en  général. 

Sézary  a  brillamment  soutenu  que,  dans  la  syphilis,  les  centres  nerveux 
sont  atteints  par  la  maladie  dès  la  première  période  ;  de  sorte  qu’il  a  rap¬ 
proché  les  altérations  anatomo-pathologiques  des  centres  nerveux  dans 
la  P.  G.  avec  celles  du  chancre.  Or,  avant  que  le  processus  syphilitique  se 
manifeste  en  quelque  sorte  aux  dépens  des  centres  nerveux,  on  remarque 
les  phénomènes  irritatifs  bien  connus  de  la  période  secondaire,  aux  dé¬ 
pens  des  méninges. 

Wallgrem,  Gunthner,  Eckstein  et  d’autres  ont  décrit  des  méningites 
séreuses  épidémiques  interprétées  par  Eckstein  comme  des  formes  d’en¬ 
céphalite  abortives.  Et  même  l’examen  histologique  d’un  singe  infecté 
par  lui  au  moyen  du  liquide  céphalo-rachidien  introduit  dans  la  grande 
citerne,  lui  montre  des  altérations  semblables,  du  type  encéphalitique. 
Nous  ne  pouvons  cependant  point  affirmer  que  dans  ce  cas,  ainsi  que  dans 
plusieurs  cas  de  méningo-encéphalites,  la  maladie  du  névraxe  dépendait 
d’une  propagation  inflammatoire,  voire  même  vasculaire,  de  la  maladie 
des  méninges.  M.  Ottonello,  par  l’inoculation  d’une  suspension  de  Trypa- 
nosoma  Brucei  dans  les  espaces  arachnoïdiens,  a  obtenu  chez  le  chien  des 
méningo-encéphalites,  mais  il  n’a  jamais  pu  trouver  le  parasite  dans  la 
substance  nerveuse. 

Von  Economo  aussi,  et,  plus  tard,  Pflaundler  et  Ilofstadt,  ont  décrit 
une  forme  méningée  de  l’encéphalite  épidémique. 

Comme  nous  l’avons  déjà  signalé,  on  ne  peut  pas  écarter  l’existence 
d’autres  voies  lymphatiques  dans  les  centres  nerveux,  en  dehors  des  es¬ 
paces  périvasculaires  ;  et  même  l’invariabilité  dans  la  composition  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  nous  conduirait  à  admettre  que  les  échanges 
nerveux  habituels  se  réalisent  par  d’autres  voies  en  dehors  de  celles  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  on  verrait  de  telle  sorte  se  décharger  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  substances  toxiques  non  reconnaissables  à 
l’examen  chimique,  ou  bien,  parmi  les  produits  grossiers,  ceux  seulement 
qui  n’ont  pas  pu  s’éliminer  par  d’autres  voies  lymphatiques.  On  peut  expli¬ 
quer  ainsi  comment,  par  exemple,  M.  Longo  a  pu  trouver  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  malades  atteints  d’affections  nerveuses  et  mentales, 
des  valeurs  élevées  de  phosphorachie  qu’il  attribue  à  une  désintégration 
cellulaire  nerveuse. 

Le  regretté  Pr  Camillo  Negro  avait  remarqué  une  haute  valeur  trophique 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  S’appuyant  sur  cette  donnée,  M.  Negro 
fds  a  su  obtenir  une  préparation  de  liquide  céphalo-rachidien  douée,  d’un 
pouvoir  tonique  et  reconstituant.  Ce  pouvoir  thérapeutique,  dans  lequel 
j’ai  confiance,  est  à  même  de  s’accorder  avec  les  idées  que  nous  venons 
d’exposer  se  rapportant  à  l’anatomo-physiopathologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Je  crois  que  le  pouvoir  thérapeutique  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  provient  de  ses  propriétés  d’antigène,  étant  pourvu  de  déchets 
toxiniques  infinitésimalement  fractionnés.  Le  recherches  de  Speranski 
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■en  1926,  sur  la  toxicité  du  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets  au  sys¬ 
tème  nerveux  lésionné,  appuient  avec  évidence  ce  que  je  viens  de  dire. 

L’hydrocéphalie  interne  idiopathique. 

Je  me  suis  un  peu  étendu  sur  la  circulation  céphalo-rachidienne  arach¬ 
noïdienne  et  sur  les  rapports  entre  la  pathologie  du  névraxe  et  la  patholo¬ 
gie  des  méninges  dans  le  but  d’éclairer  la  nature  de  quelques  hydrocé¬ 
phalies  internes  idiopathiques. 

Il  s’agit  de  voir  en  particulier  si,  de  même  que  certaines  formes  de  mé¬ 
ningites  séreuses  externes  paraissent  être  de  probables  réactions  en  sur¬ 
face  d’altérations  surgissant  dans  la  profondeur  du  névraxe,  il  pourrait 
être  donné  d’admettre  que  certaines  hydrocéphalies  idiopathiques  ont  leur 
point  de  départ  au  sein  du  névraxe.  Considérons  donc  ce  qui,  en  particu¬ 
lier,  a  trait  à  la  circulation  ventriculaire. 

On  admet  en  général  que  le  liquide  céphalo-rachidien  soit  produit  par 
les  plexus  choroïdes  à  la  suite  d’une  sécrétion,  d’une  dialyse  ou  même 
d’un  mécanisme  plus  complexe.  D’après  plusieurs  auteurs,  au  contraire, 
les  plexus  choroïdes  jouent  un  rôle  absorbant.  D’après  d’autres  encore 
(Pellizzi,  Vialli,  Hoen  et  plusieurs  autres)  les  plexus  choroïdes  jouent  un 
rôle  double  et  —  à  certains  points  de  vue  relatifs  à  ce  qui  concerne  la  di¬ 
rection  du  courant  —  absolument  contraire  :  réalisant,  par  exemple,  une 
fonction  sécrétoire  vers  les  ventricules  et  une  résorption  dans  le  sens  opposé. 

Je  crois  que  je  dépasserai  le  but  de  ce  Rapports!  je  citais  les  très  nom¬ 
breuses  opinions,  qui  ont  été  du  reste  exposées  avec  clarté  soit  dans  des 
brochures  comme  celles  de  M.Bize,deM.  Gadrat.de  M.  Girard,  de  M™®  Zand, 
soit  dans  des  revues  synthétiques  comme,  parmi  les  plus  récentes,  celle  de 
M-  Ghiancone  ou  d’autres  auxquelles  tour  à  tour  je  me  reporterai.  Je  me 
bornerai  à  signaler  que  les  interprétations  de  l’hydrocéphalie — fondées 
sur  l’hypothèse  de  la  fonction  exclusivement  absorb;inte  des  plexus  cho¬ 
roïdes  —  risquent  d’être  erronées  ;  on  ne  peut  pas  encore  tenir  comme 
démontrée  une  fonction  productrice  du  liquide  céphalo-rachidien  par  les 
plexus  choroïdes.  On  peut  lire  parfois  — ■  relativement  à  ce  qui  concerne 
la  fonction  productrice  du  liquide  par  les  plexus  choroïdes  —  des  affirma¬ 
tions  de  caractère  plutôt  dogmatique,  de  même  qu’on  affirme  d’une 
façon  un  peu  apodictique  que  l’hydrocéphalie  par  tumeur  du  cerveau  est 
déterminée  par  une  irritation  des  plexus  à  cause  des  poisons  oncogénétiques. 

Il  arrive  de  lire  des  données  inexactes  ou,  en  tout  cas,  hors  de  propos  : 
par  exemple,  j’ai  lu  dans  un  auteur  que  les  capillaires  ne  pourraient  pas 
être  supposés  producteurs  du  liquide  céphalo-rachidien,  étant  donné  le 
fait  que  la  pression  du  liquide  serait  6-7  fois  supérieure  à  la  pression  capil¬ 
laire  ;  or,  cette  donnée  n’est  guère  acceptable.  Au  cinquième  espace  lom¬ 
baire  il  m’est  arrivé  de  trouver  des  pressions  veineuses  à  peine  au-dessous 
de  la  pression  céphalo-rachidienne.  Dans  la  position  assise  la  pression 
veineuse  était  entre  16  et  29  (chez  le  cadavre,  8  environ)  ;  et  dans  le  dé¬ 
cubitus  j’ai  trouvé  une  pression  veineuse  de  7  cm.  Il  me  semble  que  ces 
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chiffres  ne  s’écartent  pas  sensiblement  des  chiffres  obtenus  par  M.  Claude. 
Il  est  évident  que  la  pression  capillaire,  et  surtout  précapillaire  artérielle, 
doit  être  dans  ces  régions  bien  supérieure  à  celle  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ;  de  sorte  que  les  éléments  d’ordre  physique  ne  nous  empêchent 
pas  de  concevoir  une  production  du  liquide  céphalo-rachidien  en  dehors 
de  toute  nécessité  d’activité  sécrétoire. 

Quant  au  liquide  ventriculaire,  il  faut  faire  une  distinction  bien  soi¬ 
gneuse  entre  la  position  assise  et  le  décubitus.  Il  va  de  soi  que  dans  la 
position  assise,  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  doit  être  infé¬ 
rieure  même  à  la  pression  veineuse,  étant  la  première  négative,  tout  au 
moins  dans  plusieurs  cas  ;  pour  ce  qui  a  trait  à  la  pression  veineuse  céré¬ 
brale,  des  renseignements  précieux  nous  ont  été  fournis  principalement 
par  les  recherches  de  MM.  Baillart,  Claude,  Lamache  et  Dubar. 

Or,  il  faut  se  demander  :  d’où  vient  le  phénomène  de  la  pression  néga¬ 
tive  ?  Evidemment  il  faut  penser  à  un  mécanisme  qui  ne  soit  pas  directe¬ 
ment  inhérent  à  la  pression  sanguine.  On  donne  trop  peu  d’importance 
—  il  me  semble  —  aux  argumentations  d’ordre  hydrodynamique  se  rap¬ 
portant  à  la  pression  dans  les  ventricules  par  rapport  à  la  citerne.  En  po¬ 
sition  assise,  Bungart  aurait  trouvé  dans  les  ventricules  une  pression 
moyenne  négative  de  13  mm.  ;  Eskuchen,  dans  la  citerne,  jusqu’à  40  et 
même  70  mm.  ;  mais  il  est  évident  que  la  moyenne  est  très  différente,  si 
l’on  pense  que  dans  des  cas  très  nombreux,  on  trouve  à  la  citerne  une  pres¬ 
sion  positive  et  de  plusieurs  dizaines  de  millimètres.  Il  est  permis  de  sup¬ 
poser  que  dans  la  position  assise,  la  pression  ventriculaire  puisse  être,  chez 
le  même  sujet,  inférieure  à  la  pression  de  la  citerne. 

Les  données  que  j’ai  relevées  personnellement  sont  peu  nombreuses  et 
sans  grande  signification,  concernant  des  cas  pathologiques,  ou  d’hydrocé¬ 
phalies  ou  bien  de  tumeurs  de  la  fosse  crânienne  postérieure,  que  j’ai  étu¬ 
diés  en  collaboration  avec  le  Pr  Fasiani. 

Je  peux  cependant  rapporter  avoir  trouvé  dans  les  ventricules  des 
chiffres  maxima  pas  très  élevés  :  j’ai  trouvé  au  maximum  22  cm.  de  pres¬ 
sions  dans  le  décubitus,  et  4-5  dans  la  position  assise.  Quant  à  la  cause  de 
la  pression  négative  aux  espaces  plus  élevés,  j’estime  qu’on  ne  peut  accep¬ 
ter  les  vues  de  Grashey  pas  plus  que  celles  de  Popping,  d’après  lesquels  la 
pression  négative  se  produirait  ex  v'aciio  à  la  suite  de  la  dilatation  provo¬ 
quée  dans  les  espaces  élevés  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  conséquence 
de  l’expansion  à  la  suite  de  la  compression  exercée  par  le  poids  de  la 
colonne  liquide  soit  contre  le  système  veineux  environnant,  soit  contre 
le  tissu  adipeux  épidural.  En  effet,  cela  ne  suffirait  pas  à  expliquer  les 
phénomènes  hydrodynamiques  rapportés  ci-dessus  et  en  particulier  le 
fait  que  l’élévation  de  pression  en  bas,  dans  la  position  assise,  est  supé¬ 
rieure  au  poids  présumable  de  la  colonne  liquide. 

En  outre,  quelques-uns  des  travaux  qui  semblent  appuyer  la  doctrine 
de  la  fonction  sécrétoire  des  plexus  choroïdes  sont  interprétés  d’une  façon 
plutôt  arbitraire.  Par  exemple,  les  recherches  de  Cavazzani  et  Cappelletti 
sont  quelquefois  citées  comme  étant  à  l’appui  de  la  fonction  sécrétoire 
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des  plexus.  Ces  remarquables  recherches,  pratiquées  dans  l’Institut  de 
Physiologie  de  l’Université  de  Ferrara  dirigé  par  le  regretté  Cavazzani, 
consistaient  dans  la  mensuration  des  variations  dans  la  production  du 
liquide  céphalo-rachidien  —  obtenu  par  la  fistule  inventée  par  Cavazzani 
— -  à  la  suite  de  l’administration  de  substances  vaso-dilatatrices  et  vaso- 
constrictrices.  Justement  les  auteurs  n’ont  pas  cru  pouvoir  décider  si  les 
variations  obtenues  dépendaient  de  modifications  apportées  à  une  hypo¬ 
thétique  fonction  sécrétoire  des  plexus,  ou  bien  de  modifications  appor¬ 
tées  sur  le  système  vasculaire.  Certes,  ces  recherches  ont  atteint  un  but 
plus  précis  par  leur  intégration  au  moyen  des  recherches  hitto-physiolo- 
giques  instituées  ensuite  par  Pettit  et  Girard. 

Nous  avons  déjà  fait  remarquer  que  la  plupart  des  recherches  expéri¬ 
mentales  jusqu’ici  effectuées  ne  peuvent  pas  être  considérées  résolutives, 
car  elles  sont  à  même  d’altérer  les  conditions  hydrodynamiques  qui  ont 
une  importance  fondamentale  dans  la  production  du  phénomène  qu’on 
vise  à  connaître.  Ainsi,  lorsque  M.  Dandy,  ou  M.  Cushing,  effectuent  l’ex- 
portation  des  plexus  — jugée  par  M.  Chiasserini  extrêmement  difficile  — 
ffs  viennent  à  bouleverser  les  conditions  de  la  pression,  qui  peut  être, 
comme  on  sait,  dans  certaines  circonstances,  même  négative  ;  d’où  il  est 
probable  que  le  phénomène  circulatoire  soit  inhibé  ;  on  en  peut  dire 
autant  à  propos  des  observations  faites  à  la  suite  de  l’ouverture  de  la 
dure-mère. 

Il  semble  qu’un  fait  soit  certain,  à  savoir,  que  le  barrage  des  commu¬ 
nications  entre  ventricules,  ou  entre  ventricules  et  espaces  arachnoï¬ 
diens,  peut  entraîner  de  l’hydrocéphalie  dans  les  cavités  proximales.  Mais 
nous  ignorons  encore  en  quelle  mesure  ce  phénomène  provient  de  l’irrita¬ 
tion  causée  à  l’épendyme  soit  directement  par  l’expérimentation,  ou  par 
l’agent  pathologique,  soit  à  la  suite  du  trouble  hydraulique  déterminé 
par  l’obstruction. 

Il  est  possible  que  les  trous  entre  les  cavités  ventriculaires  et  les  espaces 
sous-arachnoïdiens,  loin  d’être  des  voies  de  passage  d’un  courant  liquide 
ordinaire,  soient  des  moyens  d’équilibre  hydraulique  et  tensionnel.  M.  Pe- 
drazzini  y  voit  un  mécanisme  valvulaire. 

Il  y  a  par  contre  des  arguments  de  différente  nature,  et  spécialement 
de  nature  histologique  ou  histo-physiologique,  qui  militent  pour  une 
fonction  absorbante  des  plexus  choroïdes  ;  voir  tout  particulièrement  les 
importantes  recherches  deM.  Giannelli,  commencées  à  Ferrare  dès  1911  et 
poursuivies  récemment  dans  son  Institut  d’Anatomie  normale  de  l’Univer¬ 
sité  de  Bari  en  collaboration  avec  son  élève  M.  Chiancone.  Ces  recherches 
ont  exercé  une  grande  influence  dans  l’orientation  de  mes  idées.  M.  Gian- 
nelli  compare  les  plexus  choroïdes  aux  villosités  intestinales,  les  uns  et  les 
autres  étant  des  organes  de  résorption  et  d’élaboration  endocrinienne. 
Chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  contrairement  à  ce  qu’on  peut  vérifier 
dans  les  épithéliums  sécréteurs,  la  polarisation  du  noyau  pendant  l’acti¬ 
vité  fonctionnelle  s’effectue  vers  la  surface  libre  de  la  cellule,  tandis  que  la 
partie  basale  de  la  cellule  s’enrichit  de  vacuoles  contenant  de  la  substance 
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liquide  et  se  tuméfie.  MM.  Giannelliet  Chianconeont  pratiqué  leurs  obser¬ 
vations  dans  les  embryons  des  différents  mammifères. 

La  fonction  résorbante  des  plexus  semble  être  prouvée  aussi  par  le  fait 
que  chez  quelques  animaux  les  plexus  sont  accolés  au  système  veineux  et 
dépourvus  de  vaisseaux  artériels  (v.  Bonola). 

Pour  ce  qui  a  trait  à  l’épendyme,  mon  élève  M.  Telatin,  dans  une  revue 
synthétique  dédiée  en  particulier  à  cet  argument,  conclut  de  la  façon 
suivante  : 

La  structure  de  l’épendyme  diffère  de  celle  de  l’épithélium  plexulaire. 
Ce  dernier  se  différencie  pendant  l’évolution  ontogénétique.  Les  fonctions 
des  plexus  et  celles  de  l’épendyme,  en  relation  avec  la  circulation  cé¬ 
phalo-rachidienne,  sont  probablement  divergentes  entre  elles.  Les  plexus 
sont  en  effet  formés  dans  les  parois  ventriculaires  (deuxième  mois  environ 
de  vie  intra-utérine)  avant  que  les  cavités  ventriculaires  entrent  en  com¬ 
munication  avec  les  espaces  arachnoïdiens  (cinquième  mois).  Nous  som¬ 
mes  donc  forcés  d’admettre  que  les  plexus  et  l’épendyme  se  partagent 
réciproquement  la  fonction  productrice  et  la  fonction  absorbante  du 
liquide.  En  faveur  d’une  pénétration  du  liquide  dans  les  ventricules  à 
travers  le  revêtement  épendymaire  plaident,  en  plus  de  différents  ar¬ 
guments  anatomo-cliniques,  les  arguments  qui  sont  à  l’appui  de  la  fonc¬ 
tion  résorbante  des  plexus.  Parmi  les  arguments  anatomo-cliniques,  il 
faut  signaler  l’existence  des  dilatations  kystiques  dans  le  canal  épendy¬ 
maire  médullaire,  contenant  du  liquide  céphalo-rachidien  qui,  évidem¬ 
ment,  ne  peut  parvenir  à  l’espace  respectif  sinon  à  travers  l’épendyme. 

On  ne  peut  pas  exclure  que  la  différenciation  et,  avec  elle,  la  répartition 
des  fonctions  productrices  et  résorbantes  entre  épendyme  et  plexus  soient 
incomplètes,  de  sorte  qu’il  peut  persister  chez  l’épendyme  —  avec  le 
rôle  producteur  —  une  possibilité  de  résorption  même  supplétive  ;  et  il 
peut  appartenir  aux  plexus,  à  côté  du  rôle  de  résorption,  quelque  aptitude 
à  la  production  du  liquide.  Comme  je  viens  de  dire,  des  expériences, 
comme  celles  de  M.  Pellizzi,  de  M.  Hoen  et  d’autres,  appuient  la  double 
fonction  des  plexus,  dont  l’une  est  dirigée  en  sens  contraire  de  l’autre. 
En  admettant  cette  double  fonction,  on  peut  expliquer  même  la  contra¬ 
diction  des  résultats  obtenus  par  des  chercheurs  différents  ;  on  peut 
expliquer  aussi  comment  M.  Nanagas,  par  exemple,  n’ait  pu  obtenir 
aucun  passage  de  substances  colorées  à  travers  l’épithélium  plexulaire, 
ayant  déterminé  expérimentalement  de  l’hypertension  ventriculaire, 
tandis  que  ce  passage  a  été  trouvé  par  M.  Cestan  ayant  laissé  la 
tension  ventriculaire  à  l’état  normal. 

Or  je  me  demande  si  une  fonction  de  drainage  des  produits  plus  ou 
moins  infinitésimaux  des  échanges  nerveux  ne  s’effectue  pas  même  à  tra¬ 
vers  l’épendyme  avec  décharge  dans  les  cavités  ventriculaires.  Je  rappel¬ 
lerai  un  de  mes  cas  dont  l’étude  clinique  a  été  communiquée  au  Congrès 
de  Berne  par  mon  collaborateur  M.  Tanfani  :  Il  s’agissait  d’un  homme, 
affecté  d’une  tumeur  frontale,  qui  décéda  à  la  suite  d’une  réaction  impo¬ 
sante  quelques  heures  après  la  ponction  lombaire.  A  l’autopsie,  on  trouva 
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un  état  d’œdème  cérébral  avec  de  larges  distensions  fibrineuses  des  man¬ 
chons  périvasculaires  ;  les  ventricules  cérébraux  étaient  distendus  par 
places  ;  les  plexus  choroïdes  présentaient  une  sclérose  atrophique. 

Dans  un  autre  cas  de  tumeur  frontale,  chez  un  moins  de  trente  ans, 
coexistaient  des  ramollissements  kystiques  controlatéraux  ;  dilatation 
ventriculaire  ;  une  chaîne  de  cellules  granuleuses  à  partir  d’une  paroi 
kystique  vers  la  paroi  épendymaire,  plus  nombreuses  à  proximité  de 
l’épendyme  ;  brièveté  des  communications  interventriculaires  ;  sclérose 
des  plexus  choroïdes. 

Il  me  semble  que  des  faits  de  ce  genre  trouvent  une  explication  cohé¬ 
rente  seulement  si  l’on  admet  l’ubiquitarisme  dans  la  production  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  ;  et  que  par  là  soient  drainés  dans  les  ventricules 
certains  produits  des  échanges  pathologiques  ;  et  que  ces  produits,  au 
moment  de  traverser  les  plexus,  produisent  une  irritation  qui,  à  la  longue, 
entraîne  la  sclérose  atrophique.  Dans  le  premier  des  cas  que  je  viens  de 
résumer,  l’activation  postponctionnelle  dans  la  production  du  liquide, 
probablement  très  vive  justement  parce  que  le  sujet  était  affecté  d’une 
tumeur  du  cerveau,  doit  avoir  rencontré  un  empêchement  à  sa  décharge 
à  cause  de  la  sclérose  plexulaire,  particulièrement  intense  dans  ce  cas, 
peut-être  parce  que  le  sujet  était  en  même  temps  un  éthyliste.  A  cause  de 
cet  empêchement  en  aval,  le  liquide  a  été  bloqué  en  amont,  de  sorte  qu’il 
a  pu  s’instituer  l’état  œdémateux  qu’on  a  rencontré. 

Les  tumeurs  encéphaliques  peuvent  aussi,  comme  on  sait,  provoquer 
une  hydrocéphalie  plus  ou  moins  remarquable.  Souvent  l’hydrocéphalie 
s’installe  dans  le  ventricule  controlatéral  au  siège  de  la  tumeur  ;  on  peut 
admettre  qu’elle  correspond  dans  ce  cas  à  une  fonction  supplétoire  de  la 
part  du  ventricule  opposé  à  celui  qui  est  comprimé  par  la  tumeur.  Mais 
d’autres  fois  les  ventricules  sont  dilatés  in  Mo,  ou  bien  seulement  le  ven¬ 
tricule  homolatéral,  ainsi  que  j’ai  pu  moi-même  le  remarquer.  Quelques 
auteurs  (Agosta)  attribuent  l’hydrocéphalie  à  une  suractivité  des  plexus 
choroïdes  provoquée  par  la  tumeur  en  voie  réflexe.  Mais  si  l’on  considère 
qu’aux  environs  de  la  tumeur  on  peut  remarquer  des  réactions  inflamma¬ 
toires,  et  que  la  tumeur  elle-même  peut  engendrer  par  sa  compression  des 
produits  de  désintégration  dont  peuvent  dépendre  des  réactions  méningi- 
tiques  aseptiques  (Bertrand  et  Aronson,  Fiamberti  et  d’autres),  il  paraît 
plus  probable  que  l’hydrocéphalie  dans  les  cas  de  tumeurs  encéphaliques, 
soit  consécutive  au  drainage  de  substances  oncogénétiques  et  désintégratives 
dont  proviendraient  l’irritation  épendymaire  et  l’hyperproduction  du 
liquide.  Dans  une  revue  synthétique  sur  les  rapports  de  l’hypertension 
intracrânienne  avec  le  siège  et  la  nature  des  tumeurs  de  l’encéphale  — 
M.  Barison  remarque  que,  parmi  les  tumeurs  de  différente  nature,  ce  sont 
les  plus  infiltratives  et  irritatives  (certaines  catégories  de  gliomes),  celles 
qui  donnent  les  hypertensions  les  plus  élevées. 

Il  ne  résulte  pas  que  dans  les  hydrocéphalies  par  obstruction  on  ait 
retrouvé  une  distension  particulière  des  gaines  périvasculaires.  Ce  qui 
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peut  valoir  à  indiquer  l’existence  d’une  force  de  propulsion  (voir  drai¬ 
nage),  dans  la  direction  masse  nerveuse-ventricules. 

M.  d’Abundo,  dans  la  Clinique  neurologique  de  M.  Marburg,  a  obtenu 
expérimentalement  chez  le  chat  la  formation  de  kystes  non  communi¬ 
cants  et  d’hydrocéphalies,  en  lésionnant  la  substance  nerveuse  au  moyen 
d’une  aiguille. 

M.  Telatin  est  en  train  d’accomplir  dans  mon  Institut  des  recherches 
expérimentales  chez  le  lapin  par  lesquelles  on  voit  une  substance  colorée, 
injectée  dans  l’intérieur  du  cerveau,  mais  loin  des  ventricules,  se  frayer 
le  chemin  en  direction  de  ces  derniers  jusqu’à  y  pénétrer. 

Pour  ce  qui  concerne  l’origine  des  kystes  encéphaliques  au  voisinage 
des  tumeurs,  à  la  théorie  de  Lindau,  récemment  partagée  par  M.  Heinze, 
d'après  laquelle  des  kystes  à  l’intérieur  et  aux  cotés  des  tumeurs  dépen¬ 
draient  d’une  angiomatose  et  de  la  transsudation,  et  consécutive  nécrose, 
du  tissu  nerveux,  s’oppose  la  théorie  de  Joséphy,  d’après  laquelle  les  kystes 
sont  en  haut,  constitueraient  l’état  terminal  d’un  processus  morbide 
fœtal.  Dans  une  toute  récente  revue  synthétique  sur  les  kystes  environ¬ 
nant  les  tumeurs  du  cerveau,  mon  élève  M.  Campailla  a  fait  remarquer 
qu’on  a  trouvé  dans  le  tissu  nerveux,  entre  autres,  des  poches  conte¬ 
nant  du  liquide  ayant  tous  les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui 
étaient  dépourvues  de  toutes  parois  kystiques.  Je  me  demande  si  même 
le  fait  de  la  toute  particulière  fréquence  des  formations  kystiques  au  sein 
du  névraxe,  comme  on  en  trouve  seulement  dans  les  reins,  ne  pourrait 
témoigner  d’une  fonction  hydraulique  spéciale  au  sein  du  tissu  nerveux, 
en  même  temps  que  d’un  rôle  émonctoire.  Je  me  demande  aussi  si  quel¬ 
ques  unes  de  ces  cavités  kystiques  ne  doivent  pas  être  considérées  comme 
étant  des  cavités  ventriculaires  aberrantes. 

Von  Monakow  s’approche  beaucoup  de  ces  vues,  tout  en  admettant 
que  le  transport  des  déchets  ait  lieu  seulement  en  direction  ventricules- 
espaces  sous-arachno'idiens  à  travers  la  masse  nerveuse  ;  ce  qui  s’accorde¬ 
rait  moins  bien  avec  le  fait  qu’en  plusieurs  cas  d’hydrocéphalies  ou  de 
méningites  l’épendyme  est  à  son  tour  altéré  ;  et  l’on  peut  trouver  ainsi  des 
manchons  périvasculaires  sous-épendymaires  (Zand).  M.  Pedrazzini  a 
trouvé  dans  des  hydrocéphalies  congénitales  des  altérations  artérielles  de 
beaucoup  plus  développées  que  les  altérations  de  l’épendyme,  de  sorte 
qu’il  les  a  mises  (mécanisme  à  part)  pour  la  cause  fondamentale  et  pri¬ 
mitive  de  la  production  hydrocéphalique. 

Il  est  trop  connu,  pour  que  je  doive  le  rappeler,  que  l’hydrocéphalie 
s’associe  souvent  à  des  malformations  différentes  de  l’encéphale.  Et  il 
n’est  pas  toujours  légitime  de  considérer  que  l’hydrocéphalie  soit  une  pro¬ 
duction  ex  vaciio  consécutive  à  ces  malformations. 

Quant  aux  effets  de  l’hypertension  ventriculaire  sur  le  névraxe,  on  ne 
peut  pas  douter  qu’ils  sont  indéniables.  Il  semble  néanmoins  que  les  tissus 
aient  le  pouvoir  de  supporter  sans  crainte,  ou  presque,  l’hypertension 
bien  plus  qu’on  ne  le  croirait  à  première  vue.  M.  Lévy-Valensi  nous  a  fait 
remarquer  que  le  degré  d’arriération  mentale  dans  l’hydrocéphalie  ne  cor- 
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respond  pas  au  degré  de  l’état  hydrocéphalique.  Il  est  à  retenir  qu’à  la 
santé  du  cerveau  soit  moins  dangereux  un  certain  degré  de  compression 
causé  par  la  distension  ventriculaire  plutôt  que  le  croupissement  de  pro¬ 
duits  toxiques  au  sein  du  tissu  nerveux.  C’est  par  conséquent  un  fait 
d’ordre  naturel  qu’il  s’établisse  une  hydrocéphalie  dans  le  but  de  drainer 
le  tissu  nerveux  et  de  le  délivrer  des  agents  toxiques. 

En  considérant  certains  cas,  tels  que  ceux  de  Tuczek,  Cramer,  Homen, 
Durante  et  Silowtzofï,  M.  Claude  se  demande  justement  s’il  ne  s’agit  pas 
là  d’une  véritable  atrophie  cérébrale  primitive,  étant  l’hydrocéphalie 
secondaire.  Strümpell  aussi  est  de  l’avis  que  plusieurs  cas  d’hydrocéphalie 
chronique  soient  à  attribuer  à  l’encéphalite  disséminée  et  établit  une 
comparaison  avec  les  pleurésies  exsudatives,  qui  constituent  souvent  une, 
affection  secondaire  en  connexion  avec  la  maladie  fondamentale  du  pou¬ 
mon  ou  des  ganglions  lymphatiques. 

Récemment  M.  Perk  aussi,  de  la  Clinique  de  M.  Puusepp,  a  remarqué 
que  souvent  la  cause  de  l’hydrocéphalie  congénitale  serait  à  attribuer  à 
une  encéphalite  endoutérine. 

Il  est  bien  connu  que  l’hydrocéphalie  acquise  sous  forme  de  méningite 
séreuse  externe  frappe  souvent  des  sujets  qui  ont  souffert  d’hydrocéphalie 
interne  dans  le  bas  âge  ;  de  sorte  qu’il  est  à  retenir  que  la  même  diathèse 
se  manifeste  par  l’une  ou  l’autre  des  deux  formes.  Dans  le  bas  âge  la  pa¬ 
thologie  s’exprimerait  avec  prépondérance  à  travers  les  cavités  ventricu¬ 
laires  étant  donné  leur  apparition  embryologique  précoce  (excavation 
des  espaces  arachnoïdiens  se  vérifiant  seulement  vers  la  fin  de  la  vie  in¬ 
tra-utérine)  et,  avec  cela,  leur  prépondérance  physiopathologique  dans 
les  premières  périodes  de  l’existence.  Je  rappellerai  à  cet  égard  que 
M.  Kobrak  a  signalé  une  relation  entre  hydrocéphalie  et  diathèse  exsu¬ 
dative  chez  les  jeunes  gens. 

Les  causes  toxiniques  capables  de  provoquer  la  maladie  sont  variées.  A 
côté  des  plus  connues  et  plus  probables,  il  faut  citer  encore  les  méningites 
de  l’helminthiase  sur  lesquelles  a  attiré  notre  attention  le  Pr  Guillain. 

Il  ne  faudrait  pas  passer  sous  silence  l’hypothèse  conçue  par  M.  Levaditi 
relative  à  un  virus  neurotrope  du  groupement  des  toxo-plasmodes,  parmi 
les  causes  capables  d’engendrer  des  méningites  séreuses.  Il  ne  faudrait 
pas  oublier  non  plus  l’infection  colibacillaire,  ni  l’intoxication  adénoï- 
dienne.  Je  rappellerai  aussi  l’opinion  de  Mingazzini  et  Fumarola,  c’est-à- 
dire  que  toute  sorte  d’infections  comme  d’intoxications  peuvent  pro¬ 
duire  le  processus  hydrocéphalique. 

Quant  au  lymphatisme  neuroméningé,  il  correspond  à  une  diathèse 
par  laquelle  le  système  neuro-méningé  réagit  d’une  façon  morbide  à  des 
causes  même  banales  et  aux  produits  des  échanges  matériels  ralentis.  Cette 
diathèse  peut  être  souvent  rapportée  à  une  cause  héréditaire  ou  à  des 
causes  toxi-infectieuses  congénitales. 

Enfin,  de  ce  que  je  viens  d’exposer  à  cet  égard,  il  s’ensuit  que  certaines 
formes  d’hydrocéphalies  idiopathiques  sont  à  considérer  comme  étant 
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des  manifestations  morbides  accentuées,  prénatales  ou  infantiles,  de  lym¬ 
phatisme  neuroméningé. 

En  concluant,  j’ai  l’impression  que,  jusqu’ici,  dans  l’interprétation  de 
l’hydrocéphalie  essentielle  on  s’est  un  peu  trop  borné  à  la  surface,  c’est-à- 
dire  à  l’épendyme,  et  au  contenu  de  ses  cavités,  aux  dépens  de  la  profondeur 
du  névraxe  ;  à  peu  de  chose  près  comme  si  l’on  considérait  un  eczéma  ou 
une  psoriase  souS' l’espèce  d’une  affection  strictement  cutanée  sans  y  voir 
l’expression  d’une  maladie  interne. 

■  Même  au  point  de  vue  du  traitement,  l’hydrocéphalie  idiopathique,  con¬ 
génitale  ou  tardive,  doit  souvent  être  interprétée  comme  étant  la  consé¬ 
quence  et  l’expression  symptomatique  d’une  condition  toxi-infectieuse 
existant  dans  la  profondeur  du  névraxe. 


Autres  catégories  de  l’hydrocéphalie  idiopathique. 

:  D’autres  catégories  et  d’autres  mécanismes  de  production  de  l’hydro¬ 
céphalie  s’imposent  à  notre  attention,  et  avant  tout  les  hydrocéphalies 
qui  se  produisent  à  la  suite  d’obstruction  des  trous  et  des  voies  qui  relient 
entre  elles  et  avec  les  espaces  arachnoïdiens  les  cavités  ventriculaires.  En 
général  on  croit  que  de  telles  hydrocéphalies  se  produisent  en  conséquence 
du  blocage  créé  au  déflux  du  liquide  céphalo-rachidien  sécrété  par  les 
plexus  choroïdes  ;  mais  d’après  ce  qui  précède,  ce  mécanisme  de  produc¬ 
tion  est  douteux.  En  réalité,  le  mécanisme  est  peut-être  plus  complexe. 

A  la  rigueur,  parmi  les  hydrocéphalies  produites  à  la  suite  du  blocage, 
sont  à  considérer  comme  étant  idiopathiques —  ou  primitives,  ou  essen¬ 
tielles,  ou  spontanées  —  celles  qui  dérivent  seules  d’une  imperforation 
congénitale  des  trous  de  Luschka  (et  de  Magendie),  telles  qu’elles  ont 
été  décrites  en  particulier  par  Bland,  Sutton,  Dandy  et  ses  collabora¬ 
teurs.  En  effet,  lorsque  l’obstruction  est  consécutive  à  une  inflamma¬ 
tion,  l’hydrocéphalie  —  tout  au  moins  au  point  de  vue  pathogéné¬ 
tique  —  est  à  considérer  comme  étant  secondaire  ou  symptomatique. 

Il  faut  encore  mentionner  la  question  des  hydrocéphalies  inflamma¬ 
toires  ;  dans  la  plupart  de  ces  cas  il  s’agit  d’exsudations  inflammatoires 
plutôt  que  d’hydrocéphalies  proprement  dites:  je  ne  m’occuperai  pas  de 
ces  dernières  que  j’estime  étrangères  à  l’objet  de  mon  rapport.  Dans 
d’autres  cas  cependant  on  a  décrit  des  altérations  épendymitiques,  net¬ 
tement  inflammatoires,  où  néanmoins  le  liquide  céphalo-rachidien  pré¬ 
sentait  des  caractères  à  peu  près  normaux.  Il  s’agirait  ici  d’hydrocéphalies 
idiopathiques  directement  reliées  à  la  maladie  du  revêtement  épendy- 
maire  en  tant  qu’organe  producteur  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Mais  les  altérations  anatomo-pathologiques  qu’on  a  rencontrées  dans 
l’épendyme  dans  des  cas  de  véritables  hydrocéphalies,  nous  laissent  dou¬ 
teux  si  nous  avons  à  les  considérer  comme  la  cause  de  l’hydrocéphalie  ou 
plutôt  comme  son  effet  par  un  mécanisme  hydraulique  et  biologique. 

Dexler  —  n’ayant  jamais  trouvé  la  moindre  lésion  ni  dans  les  plexus 
choroïdes  ni  dans  l’épendyme  chez  les  très  nombreux  chevaux  hydrocé- 
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phaliques  congénitaux  qu’il  a  examinés  —  estime  que  la  production  de 
l’hydrocéphalie  ne  dépend  pas  desdites  formations. 

Il  nous  reste  à  envisager  les  hydrocéphalies  en  rapport  avec  une  hyper¬ 
trophie  villeuse  des  plexus.  Cette  altération  anatomo-pathologique  pour¬ 
rait  être  considérée  aussi  comme  secondaire  à  une  fonction  excessive  exigée 
des  plexus  dans  le  sens  de  la  résorption  ;  de  même,  l’hydrocéphalie 
pourrait  être  interprétée,  dans  ces  cas,  comme  l’effet  d’un  obstacle  à  la 
fonction  des  plexus  dans  l’hypothèse  de  leur  rôle  absorbant.  Mais,  na¬ 
turellement,  l’hydrocéphalie  pourrait  de  même  être  interprétée  comme 
étant  la  conséquence  d’une  hyperproduction  liquide  à  cause  de  l’hyper¬ 
trophie  des  plexus. 

M.  Bize  tend  aussi  à  croire  plus  probable  l’hydrocéphalie  par  action 
mécanique  plutôt  que  l’hydrocéphalie  par  maladie  épendymaire  :  il  dis¬ 
tingue,  au  point  de  vue  pathogénétique,  les  trois  types  d’hydrocéphalie 
suivants  : 

a)  Hydrocéphalie  par  oblitération  ; 

h)  Hydrocéphalie  par  hypersécrétion  dépendant  d’une  hypertrophie 
villeuse  des  plexus  ; 

c)  Hydrocéphalie  par  obstacles  veineux  seulement  possible  par  thrombo¬ 
phlébite  de  la  veine  de  Galien. 

Hydhocéph.4Lies  symptomatioues. 

La  distinction  entre  hydrocéphalie  idiopathique  et  hydrocéphalie  symp¬ 
tomatique  ne  réussit  pas  toujours.  Nous  pouvons  définir  comme  sympto¬ 
matiques  ces  hydrocéphalies  qui  peuvent  être  considérées  comme  étant 
la  manifestation  d’une  maladie  générale  avérée  ou  celles  qui  sont  en  dé¬ 
pendance  pathogénétique  d’une  autre  affection.  Ainsi  peuvent  se  classer 
ici  les  hydrocéphalies  par  obstruction  provoquée  par  des  productions  phlo- 
gistiques  ou  par  des  rétractions  méningitiques  ;  de  même  que  celles  qui 
sont  déterminées  par  des  perturbations  dans  la  circulation  veineuse  encé¬ 
phalique.  D’après  quelques  observations  de  M.  Claude,  il  ne  semble  cepen¬ 
dant  pas  admissible  que  la  thrombose  des  veines  encéphaliques  soit  à  même 
de  surélever  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien;  M.  Bize  a  rapporté 
que  la  ligature  de  la  veine  de  Galien  n’est  pas  susceptible  d’engendrer  de 
l’hydrocéphalie  à  moins  qu’elle  ne  soit  pratiquée  tout  près  de  son  ori¬ 
gine  ;  l’oblitération  de  la  veine  sinusale  n’aurait  pas  de  suite  à  cet  égard. 

Nous  devons  considérer  encore  les  hydrocéphalies  où  le  barrage  des  com¬ 
munications  entre  les  différentes  voies  liquides  s’institue  à  la  suite  de  com¬ 
pression  par  des  tumeurs,  des  granulomes  ou  des  anévrismes.  Nous  avons 
déjà  signalé  les  hydrocéphalies  provoquées  par  les  tumeurs  même  en 
dehors  du  mécanisme  compressif. 

Par  voie  expérimentale  on  a  obtenu  le  plus  souvent  des  hydrocéphalies 
internes  au  moyen  du  barrage  des  trous  de  communication  ou  de  l’aqueduc 
de  Sylvius.  Même  l’injection  de  poisons  tuberculeux  sclérosants  d’Auclair 
dans  le  ventricule  latéral  du  lapin,  pratiquée  par  M.  Claude  en  collabo- 
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ration  avec  M.  Thaon,  a  amené  l’occlusion  des  trous  de  communication 
par  réaction  inflammatoire  scléreuse.  On  peut  en  dire  autant  pour  les  sus¬ 
pensions  de  noir  de  fumée  utilisées  par  Weed,  et  pour  les  différentes  sus¬ 
pensions  injectées  dans  des  cavités  différentes  par  d’autres  auteurs,  tels 
que  Thomas,  Wislocki  et  Putman,  Riser,  Fusibasyashi.  Vice  versa,  nous 
avons  vu  comment  M.  d’Abundo  a  pu  obtenir  des  hydrocéphalies  du  type 
primitif  en  provoquant  des  altérations  au  sein  du  tissu  nerveux. 

D’autres  auteurs  mettent  à  la  base  de  leur  classification  la  distinction 
entre  les  hydrocéphalies  congénitales  et  les  hydrocéphalies  acquises. 

Les  formes  idiopathiques  qui  ne  sont  pas  franchement  inflammatoires, 
très  probablement  à  leur  tour  secondaires,  tout  au  moins  dans  plusieurs 
cas,  à  des  altérations  encéphaliques,  appartiennent  le  plus  souvent,  comme 
nous  l’avons  vu,  aux  hydrocéphalies  congénitales. 

Il  y  a  enfin  des  auteurs  qui  classent  foncièrement  les  hydrocéphalies 
internes  en  hydrocéphalies  chroniques  et  hydrocéphalies  aiguës.  L’hydro¬ 
céphalie  aiguë  ne  serait  que  la  propagation  ventriculaire  d’une  méningite 
tuberculeuse  ou  purulente  ;  ou  même  la  poussée  aiguë  d’une  hydrocéphalie 
ancienne. 


Anatomie  pathologique. 

On  peut  trouver  des  altérations  plus  ou  moins  importantes  dans  la 
substance  nerveuse.  Mais  il  y  a  encore  de  nombreuses  incertitudes  quant 
à  la  nature  et  à  l’origine  de  plusieurs  d’entre  elles.  Les  altérations  plus 
frappantes  sont  à  la  charge  de  la  substance  blanche,  cette  dernière  étant 
nourrie  par  des  vaisseaux  provenant  de  la  paroi  ventriculaire.  On  peut 
trouver  des  amincissements  plus  ou  moins  considérables,  des  arrêts  de 
développement  cellulaire  et  en  même  temps  des  distensions  des  espaces 
périvasculaires,  et  des  lacunes  dans  la  masse  nerveuse  (Anton).  Nous 
avons  déjà  signalé  que  l’on  a  trouvé  aussi  des  altérations  vasculaires. 

Quant  aux  altérations  épendymaires  et  plexulaires,  plus  ou  moins  cons¬ 
tantes  suivant  les  auteurs  et  plus  ou  moins  différentes,  leur  signification, 
primordiale  ou  secondaire,  est  fréquemment  douteuse. 

•L’épendyme  peut  présenter  des  altérations  différentes  suivant  la  caté¬ 
gorie  d’hydrocéphalie  dont  il  s’agit.  Dans  quelques  hydrocéphalies  symp¬ 
tomatiques  on  ne  trouve  pas  autre  chose  qu’un  œdème  sous-épendymaire. 
On  a  trouvé  aussi  une  desquamation  épendymaire ,  avec  prolifération 
névroglique  sous-épendymaire,  dans  une  hydrocéphalie  concomitante  avec 
une  tumeur  du  cerveau  (Zand). 

En  s’écartant  des  formes  franchement  inflammatoires,  tuberculeuses 
et  syphilitiques,  on  remarque  des  symphyses  et  formations  kystiques 
capables  d’oblitérer  l’aqueduc  de  Sylvius  ou  les  trous  de  communication. 

M.  Margulis  a  trouvé  dans  l’hydrocéphalie  idiopathique  une  hyperplasie 
épendymaire  ;  et,  de  plus,  une  gliofibrose  périépendymaire  chronique  ;  de 
sorte  qu’il  considère  l’hydrocéphalie  interne  et  la  syringomyélie  comme 
étant  deux  localisations  différentes  du  même  processus. 
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Dans  l’hydrocéphalie  par  stase  aussi  on  a  trouvé  une  augmentation  du 
développement  des  fibres  appartenant  à  la  couche  glio-épendymaire, 
tandis  que  la  prolifération  du  revêtement  épithélial  est  plutôt  insigni¬ 
fiante. 

M.  Ayala  estime  que  l’examen  histologique  de  l’hydrocéphalie  idio¬ 
pathique  parvient  presque  toujours  à  relever  des  altérations  de  l’épen- 
dyme  et  de  la  couche  sous-épendymaire,  comme  aussi  des  plexus  choroïdes, 
d’où  il  propose  que  cette  maladie  soit  nommée  choroïdo-ependyinilis- 
serof^a.  La  conception  de  Quincke,  se  rapportant  à  des  cas  d’hydrocéphalie 
acquise,  serait  par  là  en  quelque  sorte  appuyée.  Il  signale  cependant  aussi 
des  cas  de  coexistence  de  signes  encéphalitiques  évidents. 

Dans  les  plexus  choroïdes  on  trouve  parfois  un  aspect  tout  à  fait  nor¬ 
mal  ;  d’autres  fois,  au  contraire,  les  plexus  se  montrent  agrandis,  avec 
augmentation  des  villosités  et  une  riche  vascularisation,  avec  une  dégéné¬ 
rescence  profonde  de  l’épithélium,  avec  une  infiltration  cellulaire  du  tissu 
conjonctif  et  périvasculaire  ;  on  constate  parfois  un  aspect  sclérotique. 

Les  altérations  les  plus  remarquables  des  plexus,  avec  dégénérescence 
épithéliale,  se  rencontrent  dans  les  formes  méningitiques  ;  dans  l’hydro¬ 
céphalie  idiopathique  les  altérations,  sauf  un  peu  d’hyperémie,  semblent 
en  général  faire  défaut. 

M™®  Zand  estime  tout  à  fait  différentes  les  lésions  dans  les  hydrocépha¬ 
lies  méningitiques  en  comparaison  de  celles  qui  se  développent  au  cours 
des  néoplasmes  cérébraux  :  chez  ces  dernières  hydrocéphalies,  c’est  surtout 
la  couche  conjonctive  qui  est  atteinte. 

Comme  je  l’ai  rapporté  auparavant,  dans  mes  cas  personnels  d’hydro¬ 
céphalies  par  tumeur,  j’ai  trouvé  des  processus  sclérotiques  ou  atrophiques 
des  plexus,  que  je  tends  à  attribuer  à  une  provocation  toxique,  dont  je 
ne  parviens  pas  à  admettre  la  propagation  à  travers  la  voie  sanguine. 

Dans  l’hydrocéphalie  par  obstruction  on  a  trouvé  en  général  des  con¬ 
ditions  anatomo-pathologiques  normales.  Mais  dans  un  cas  de  Claisse 
et  Lévy,  et  mieux  encore  dans  un  de  Vigoureux,  où  il  paraissait  exister 
de  l’oblitération,  on  a  trouvé  les  plexus  altérés,  avec  développement  anor¬ 
mal  des  villosités. 

Il  ne  résulte  cependant  pas  que  l’anatomie  pathologique  non  plus  nous 
ait  jusqu’ici  suffisamment  renseignés  à  l’égard  du  rôle  des  plexus.  Tout 
en  admettant  que  les  éventuelles  altérations  plexulaires  ne  soient  pas  sous 
la  dépendance  de  l’hypertension  ventriculaire,  la  pathogénèse  de  l’hydro¬ 
céphalie  idiopathique  dans  les  cas  où  les  plexus  ne  montrent  pas  d’alté¬ 
rations  demeurerait  inexplicable,  si  l’on  voulait  l’attribuer  à  une  patho¬ 
logie  des  plexus. 


Étiologie,  symptomatologie,  évolution,  traitement. 

Dans  son  traité  des  maladies  familiales  nerveuses  et  dystrophiques, 
M.  Crouzon  envisage  le  caractère  familial  de  quelques  hydrocéphalies.  Il 
signale  l’hydrocéphalie  associée  à  l’hydromyélie  en  des  cas  de  dysostose 
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cléido-cranienne  de  Pierre-Marie  et  Sainton.  Strümpell  rapporte  qu’on  a 
trouvé  plus  d’une  fois  des  enfants  hydrocéphaliques  dans  la  même  fa¬ 
mille.  Trashot  a  étudié  l’hydrocéphalie  chez  les  chevaux  et  rapporte,  à 
l’appui  de  l’étiologie  héréditaire,  qu’en  certaines  régions,  notamment  de 
montagne,  l’hydrocéphalie  est  si  fréquente  qu’elle  empêche  les  élevages. 
Dans  la  brochure  de  M.Babonneix  sur  la  syphilis  héréditaire  du  système 
nerveux,  on  trouve  également  des  cas  d’enfants  hydrocéphaliques  appar¬ 
tenant  à  la  même  famille,  mais  cela  en  relation  avec  la  syphilis  familiale. 

Je  crois  que  la  syphilis  est  peut-être  le  moment  étiologique  de  l’hydro¬ 
céphalie  le  plus  considérable,  soit  en  tant  que  facteur  direct  soit  en  tant 
qu’indirect  ;  car  il  faut  retenir  que  même  la  tuberculose  s’installe  parfois 
sur  un  terrain  hérédo-syphilitique.  Dans  mon  expérience  personnelle  je 
peux  dire  que  j’ai  trouvé  des  indices  d’hérédo-syphilis  au  moins  dans 
la  moitié  des  cas  environ. 

A  côté  du  grand  nombre  de  facteurs  étiologiques  de  l’hydrocéphalie, 
on  signale  aussi  les  traumatismes.  Dans  un  de  mes  cas  on  aurait  pu 
incriminer  le  forceps,  qui  avait  produit  un  hématome  grave  à  la  région 
fronto-pariétale  droite.  Mais,  comme  nous  le  faisait  déjà  remarquer  Op- 
penheim,  l’indication  de  l’extraction  du  fœtus  par  le  forceps  témoigne 
peut-être  d’une  hydrocéphalie  déjà  existante.  On  a  décrit  surtout  chez 
l’adulte  des  hydrocéphalies  consécutives  aux  traumatismes  :  exemple, 
par  Sultan  chez  des  lésionnés  de  guerre  ;  un  cas  d’accident  de  travail, 
étudié  par  M.  Beduschi,  est  signalé  par  M.  Ciampolini.  MM.  Lhermitte  et 
Hobin  ont  rapporté  un  cas  posttraumatique  d’hydrocéphalie  associé  à 
une  hydrosyringomyélie. 

La  symptornatolüijie  de  l’hydrocéphalie  est  justement  distinguée  par 
M.  Bize  suivant  qu’il  s’agit  de  nourrissons,  d’enfants  ou  d’adultes.  En  ré¬ 
sumé,  on  peut  affirmer  que  — grâce  à  l’expansibilité  de  la  boîte  crânienne 
dans  le  bas  âge  —  il  y  a  un  rapport  inverse  dans  l’intensité  réciproque  des 
différents  symptômes  entre  le  bas  âge  et  les  âges  relativement  avancés. 
La  morphologie  crânienne  s’altère  davantage  chez  le  tout  jeune  sujet, 
tandis  que  la  symptomatologie  nerveuse  et  psychique  est  plus  accentuée 
chez  l’adulte. 

Quant  à  la  symptomatologie  mentale,  tandis  qu’elle  est  d’ordinaire 
de  déficil,  elle  peut  exceptionnellement  paraître  négligeable,  ou  elle  peut 
comporter  parfois  d’éminentes  fonctions  psychiques,  comme  chez  Helm- 
holtz.  Cuvier,  Menzel,  peut-être  Pascal,  Wagner  et  Rubinstein.  Il  semble 
légitime  de  supposer  pour  des  cas  de  ce  genre  que  l’intoxication  originaire 
ait  joué  un  rôle  excitant  sur  le  développement  nerveux,  cependant  qu’un 
drainage  efficace  d’un  côté,  et  de  l’autre  la  distension  des  parois  osseuses 
encore  jeunes,  aient  permis  que  l’intoxication  n’apportât  pas  de  dégâts. 
Car  il  faut  tenir  présent  qu’il  s’agissait  probablement  d’intoxications  très 
légères  :  il  faut  retenir  en  effet  que  seulement  des  intoxications  dont 
l’entité  s’écarte  peu  de  celle  qui  est  propre  aux  déchets  physiologiques 
s’avantagent  des  voies  de  drainage  physiologiques  ou  paraphysiologiques, 
tandis  qu’il  semble  être  naturel  que  l’organisme  ait  à  se  défendre  des 
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agents  pathogènes  plus  sérieux,  tels  que  certaines  tumeurs  ou  certains 
facteurs  nettement  inflammatoires,  surtout  en  opposant  en  immédiate 
proximité  une  véritable  réaction  phlogistique. 

Parmi  les  symptômes  on  peut  rencontrer,  en  relation  avec  une  très 
considérable  dépression  de  la  base  de  la  fosse  crânienne  antérieure,  résul¬ 
tant  delà  radiographie,  une  exophtalmie  de  telle  entité  à  renverser  les 
paupières  au  point  de  communiquer  au  malade  un  regard  sanglant,  comme 
chez  un  de  mes  cas,  une  fdlette  hérédosyphilitique  que  j’ai  confiée  pour 
une  opération  d’Anton-Bramann  à  mon  confrère  et  ami  M.  Serra.  On  peut 
dire  que  les  résultats  obtenus  ont  été  assez  satisfaisants  tout  en  ne  réussis¬ 
sant  pas  à  modifier  ce  grave  stigmate  morphologique. 

Je  signalerai  aussi  le  syndrome  infundibulaire  dans  l’hydrocéphalie, 
objet  d’une  étude  détaillée  de  M.  Lhermitte. 

Le  syndrome  oculaire  individualisé  par  M.  Di  Marzio,  se  différenciant 
du  tableau  propre  aux  tumeurs,  se  rapporte  plus  exactement  à  la  ménin¬ 
gite  séreuse  externe. 

Pour  le  diagnostic  différentiel  entre  l’hydrocéphalie  interne  et  l’hydro¬ 
céphalie  externe  on  peut  utiliser  des  éléments  diagnostics  variés,  entre 
autres,  en  premier  lieu,  l’âge  du  sujet.  Egalement  aussi  les  qualités 
des  réflexes,  de  petits  signes  pyramidaux  plaidant  en  faveur  de  l’hydrocé¬ 
phale  du  troisième  ventricule.  Néanmoins  une  diminution  de  la  réflectivité 
peut  se  rencontrer  aussi  dans  les  hydrocéphalies  internes,  à  cause  de  la 
participation  morbide  des  méninges  (Murri). 

On  peut  rencontrer  des  difficultés  pour  reconnaître  si  l’hydrocéphalie 
interne  est  communicante  ou  non. 

A  ce  propos,  outre  la  ventriculographie,  peuvent  aider  considérable¬ 
ment  les  examens  comparatifs  de  la  tension  ventriculaire  et  spinale, 
des  qualités  des  liquides  respectifs  et  les  preuves  colorées  par  la  phé- 
nol-sulphon-phtaléine  ou  le  rouge  neutre  de  Grubler. 

Mais. une  contribution  importante  peut  être  portée  même  par  le  procédé 
très  simple  qui  nous  donne  le  quotient  d’Ayala.  M.  Pappenheim  en  Alle¬ 
magne,  et  M.  Satta  en  Italie,  ont  soulevé  des  objections  de  nature  physico¬ 
mathématique  à  propos  de  son  exactitude.  Mais  des  formules  biométriques 
de  ce  genre  n’ont  pas  la  prétention  d’atteindre  l’exactitude  des  sciences 
exactes  :  elles  se  bornent  à  être  des  moyens  de  raffîguration  d’un  phéno¬ 
mène  et,  avec  cela,  d’orientation  ;  en  réalité,  le  quotient  d’Ayala  peut 
rendre  des  services  pratiques. 

Une  autre  difficulté  peut  être  constituée  par  le  diagnostic  différentiel 
entre  hydrocéphalie  idiopathique  et  tumeurs  notamment  de  la  fosse 
crânienne  postérieure,  avec  une  plus  ou  moins  intense  réaction  hydro- 
céphalique. 

Oppenheim  attribue  une  grande  signification  diagnostique  à  la  con¬ 
formation  du  crâne  et  à  l’évolution  de  la  maladie.  Mais  on  sait  bien  que 
chez  l’enfant  la  conformation  du  crâne  peut  s’altérer  dans  un  sens  hydro¬ 
céphalique  même  par  hydrocéphalie  consécutive  à  une  tumeur  ;  et,  pour  ce 
qui  concerne  l’évolution,  M.Fragnito  apporte  un  cas  de  tumeur  du  cervelet 
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à  symptomatologiehydrocéphalique,  OÙ  l’évolution  a  été  plutôt  lente,  avec 
rémission  prolongée.  Ce  dernier  auteur  donne  une  importance  considérable 
au  fait  que  la  symptomatologie  initiale  avait  été  en  foyer  au  lieu  d’avoir 
été  d’hypertension  diffuse.  Je  me  souviens  d’une  tumeur  du  4®  ventri¬ 
cule  que  j’ai  fait  opérer,  il  y  a  six  ans,  par  M.  Serra,  où  j’ai  attribué  une 
grande  importance  diagnostique  à  ce  fait  qu’au  début  on  n’avait  remarqué 
à  peu  près  aucun  phénomène  autre  que  des  vomissements  le  matin,  que 
j’ai  cru  pouvoir  considérer  dans  ce  cas  comme  étant  un  phénomène  de 
foyer.  J’ai  lu  récemment  avec  intérêt,  dans  la  brochure  de  M.  Lereboullet 
sur  les  tumeurs  du  4®  ventricule,  la  signification  toute  particulière  attribuée 
aussi  par  cet  auteur  au  vomissement  initial  dans  le  diagnostic  des  tumeurs 
du  4®  ventricule. 

Je  mentionnerai  encore  l’attitude  forcée  de  la  tête  courbée  en  avant 
signalée  par  Winkler  dans  les  tumeurs  du  4®  ventricule. 

Mon  expérience  personnelle  m’apprend  que,  dans  les  cas  d’hydrocé¬ 
phalies  avec  symptomatologie  focale  de  la  fosse  crânienne  postérieure 
très  accentuée,  il  s’agit  le  plus  souvent  de  tumeurs. 

Dans  un  de  mes  cas,  communiqué  par  M.  Maccanti  au  Congrès  de  Fer- 
rare  de  la  Société  Freniatrica  Italiana,  en  1930,  les  parents  avaient  remarqué, 
un  mois  après  que  l’enfant  avait  cogné  la  tête  contre  le  plancher  en  tom¬ 
bant  de  son  berceau,  une  démarche  chancelante  et  un  certain  malaise 
lorsque  l’enfant  se  couchait.  Il  y  avait  une  symptomatologie  hydrocépha¬ 
lique  ; 

On  a  pratiqué  l’opération  d’Anton  et  Bramann  sur  le  III®  ventricule. 
Décès  quatre  jours  après.  On  n’a  pas  pu  pratiquer  l’autopsie  ;  mais  le 
jour  suivant  l’opération,  se  sont  manifestés  de  typiques  rerehellar  fitt  de 
Dana  ;  et  successivement  des  phénomènes  de  catalepsie  cérébelleuse. 
L’étude  diagnostique  rétrospective  de  M.  Maccanti  conclut  pour  une 
tumeur. 

Apparemment  il  s’agissait  d’une  tumeur  cérébelleuse  consécutive  à  un 
traumatisme  ;  or,  il  s’agissait  au  contraire  d’une  aggravation  posttrauma¬ 
tique  ;les  vues  étiologiques  sur  les  tumeurs  du  névraxe  de  MM.  Roussy  et 
Cornil  semblent  donc  être  appuyées  par  ce  cas.  Un  interrogatoire  anam¬ 
nestique  attentif  nous  a  cependant  appris  que  bien  avant  la  chute  il 
existait  des  dimensions  anormales  de  la  tête  et  même  des  désordres  dans 
la  coordination  des  mouvements. 

Dans  un  autre  cas,  chez  une  fillette  âgée  de  quatre  ans,  se  sont  dévelop¬ 
pés  de  la  céphalée,  des  vomissements,  une  diminution  progressive  de  la 
vision,  une  faiblesse  générale  progressive.  Dans  les  derniers  temps  elle 
ne  parvenait  plus  à  se  tenir  debout,  même  si  elle  était  soutenue.  Pas  de 
signes  pyramidaux  ;  Kernig.  Tête  gravement  hydrocéphalique.  Aucune 
dissociation  albumino-cytologique  ;  BordetAVassermann  positif.  A  l’au- 
fopsic  l’aqueduc  de  Sylvius  est  obstrué  ;  le  ventricule  était  très  dilaté. 
Au-dessus  des  deux  tiers  antérieurs  du  vermis  du  cervelet  on  a  trouvé 
un  fibro-angio-endothéliome  qui  s’étendait  à  gauche  jusqu’à  couvrir  la 
moitié  médiane  du  lobule  quadrangulaire  antérieur. 
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Dans  un  troisième  cas  —  il  s’agissait  d’une  petite  fille  âgée  de  quatre 
ans  — on  avait  remarqué  que  la  tête  était  un  peu  bombée  à  gauche  dès  la 
naissance.  Le  début  apparent  de  la  maladie  fut  marqué  par  un  strabisme 
et  quelques  chancellements.  Plus  tard  des  vomissements  et  de  la  douleur 
nucale.  Augmentation  exagérée  du  volume  de  la  tête  avec  d’évidents  carac¬ 
tères  hydrocéphaliques.  Stase  papillaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est 
trouvé  normal.  Absence  des  réflexes  rotuliens,  clonus  du  pied  à  gauche  ; 
«ignés  cérébelleux  accentués.  A  l’intervention  (M.  Serra),  on  a  trouvé  un 
kyste  gliomateux  à  l’intérieur  du  vermis. 

On  a  d’ailleurs  décrit  certains  cas  où  une  hydrocéphalie  interne  a  si¬ 
mulé  la  symptomatologie  des  tumeurs  à  siège  différent.  Ainsi  MM.  Lai- 
gnel-Lavastine  et  Clovis  Vincent  ont  présenté  un  cas,  guéri  par  une  trépa¬ 
nation  crânienne  postérieure,  qui  avait  montré  une  symptomatologie  de 
tumeur  frontale  consistant  particulièrement  dans  l’euphorie  et  dans  l’al¬ 
lure  du  sujet  à  petits  pas. 

L’importante  contribution  diagnostique  qui  peut  être  portée  par  la  ven- 
triculographie  nous  sera  brillamment  rapportée  par  MM.  Clovis  Vincent 
et  ses  collaborateurs. 

M.  Egas  Moniz  nous  fait  savoir  que  l’encéphalographie  artérielle  dans 
les  diagnostics  différentiels  entre  les  dilatations  ventriculaires  par  tumeurs 
cérébelleuses  et  la  dilatation  ventriculaire  sans  tumeur  ne  nous  avantage 
pas. 

L’évolidion  de  l’hydrocéphalie  idiopathique  chronique  peut  avoir  des 
rémissions  et  despousséesmême  après  des  années.  Un  soulagement  spontané 
peut  se  vérifier  par  un  écoulement  à  travers  l’ethmoïde  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sortant  du  nez.  On  signale  souvent  des  guérisons  spontanées  ; 
mais  très  souvent  l’issue  de  la  maladie  est  léthale  dans  les  premières  années 
de  l’existence. 

L’évolution  peut  être  influencée  par  la  thérapeutique.  Avec  MM.  Serra 
et  Maccanti  j’ai  décrit  un  cas  de  guérison  rapide  à  la  suite  de  la  ponction 
du  Ilfe  ventricule  à  travers  le  corps  calleux  d’après  Anton  et  Bramaim, 
et  d’un  traitement  antisyphilitique.  Je  n’insiste  pas  sur  ce  point,  car  sur 
ia  partie  chirurgicale  M.  Petit-Dutaillis  nous  renseignera. 

Les  ponctions  lombaires,  isolées  ou  répétées,  préconisées  par  le 
P''  Claude,  très  efficaces  contre  les  méningites  séreuses  externes,  ne  le 
sont  pas  autant  contre  l’hydrocéphalie  interne. 

La  méthode  des  injections  hypertoniques  intraveineuses  préconisée 
contre  l’hypertension  intracrânienne  par  Faley  et  Putnam  à  la  suite  de 
recherches  expérimentales  inspirées  par  M.  Cushing  à  Weed  et  Mac  Kib- 
ben  de  NaCl  ou  — comme  d’après  M.  Leriche  — de  glucose  apportent  des 
améliorations  transitoires.  MM.  Claude  et  Lamache  ont  trouvé  que  les 
résultats  sont  inconstants.  MM.  Ley  et  Spridis  estiment  que  l’action  théra¬ 
peutique  desdites  injections  est  due  entièrement  au  phénomène  de  l’os¬ 
mose.  MM.  Barré  et  Klein,  en  s’appuyant  sur  des  résultats  expérimentaux, 
ont  au  contraire  attiré  notre  attention  sur  l’importance  du  rôle  qu’on 
doit  attribuer  au  degré  de  température  des  liquides  injectés. 


878 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


Quant  à  la  radiothérapie,  proposée  par  M.  Marburg,  et  en  Italie  par  le 
regretté  professeur  Francioni,  elle  est  aujourd’hui  largement  appliquée  et 
elle  enregistre  de  nombreuses  guérisons  ;  mais  on  ne  connaît  pas  bien  à  la 
suite  de  quel  mécanisme  précisément,  M.  Paltrinieri  de  Bologna,  a  rap¬ 
porté  dans  un  travail  déjà  cité,  que  chez  quelques-uns  de  ses  cas  guéris  la 
pression  intracrânienne  se  montrait  sensiblement  égale  à  ce  qu’elle  était 
auparavant. 

A  la  Réunion  Neurologique  de  1928,  ayant  pris  la  parole  à  la  suite  d’une- 
importante  communication  par  M.Egas  Moniz,  M.  Béclère  a  remarqué  que 
les  rayons  X  peuvent  améliorer  les  syndromes  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  même  à  la  dose  suffisante  pour  une  radiographique,  si  répétée.  A 
cette  occasion,  j’ai  pris  la  parole  moi  aussi,  pour  envisager  d’autres  mé¬ 
canismes  qui  pouvaient  être  invoqués  sans  avoir  recours  à  des  hypothèses 
fondées  sur  la  fonction  sécrétoire  des  plexus  encore  problématique. 


Si  l’on  veut  tirer  quelques  conclusions  de  tout  ce  qui  précède,  on  peut 
dire  qu’une  production  ubiquitaire  du  liquide  céphalo-rachidien  —  c’est- 
à-dire  à  travers  presque  toute  l’étendue  des  parois  céphalo-rachidiennes  — 
paraît  être  indéniable.  Il  faut  retenir  que  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
soumis  à  un  double  mouvement  circulatoire  ;  dont  l’un,  segmentaire,  à. 
direction  transversale,  garde  les  traces  de  la  lacune  lymphatique  primor¬ 
diale  ;  l’autre,  longitudinale,  très  lent  et  à  peu  près  inapercevable  dans 
certaines  conditions  physiologiques,  est  dirigé,  au  moins  pour  ce  qui  a. 
trait  aux  espaces  arachnoïdiens,  dans  un  sens  caudo-céphalique. 

L’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  vers  les  cavités  permet  de 
réaliser  une  fonction  de  drainage  de  certains  déchets  nutritifs  en  même 
temps  que  de  certains  produits  toxiques.  En  relation  avec  ladite  fonction 
de  drainage  céphalo-rachidien,  des  hydrocéphalies  peuvent  se  produire 
en  phénomène  de  réaction  à  la  suite  d’états  irritatifs  au  sein  du  névraxe  ; 
elles  sont  favorisées  par  des  modalités  constitutionnelles  caractérisées 
par  un  ralentissement  des  échanges  et  par  la  pléthore  lymphatique  (lym¬ 
phatisme  neuro-méningé).  Il  y  a  lieu  d’admettre  qu’à  côté  des  affections 
directement  méningées  ou  méningo-épendymaires  et  des  hydrocéphalies 
par  obstruction,  dont  il  a  été  ici  question,  il  y  a  des  hydrocéphalies  idio¬ 
pathiques  qui  sont  à  eonsidérer  comme  étant  l’expression  d’un  état 
toxi-infectieux  ou  toxique  qui  marque  son  point  de  départ  dans  la  pro¬ 
fondeur  du  névraxe. 

Le  mécanisme  radio-biologique  grâce  auquel  la  radiothérapie  rend  des 
services  dans  le  traitement  de  l’hydrocéphalie  est  jusqu’ici  insuffisamment 
connu. 

Pour  certaines  formes  d’hydrocéphalies  ventriculaires,  le  traitement 
médieal  doit  avoir  présent  leur  point  de  départ  au  sein  de  la  substance 
nerveuse. 


III 


ÉTUDE  SUR  L’ARACHNOIDITE  SPINALE 
ET  L’ARACHNOIDITE  DE  LA  FOSSE  CÉRÉBRALE 
POSTÉRIEURE 


J.-A.  BARRÉ  (de  Strasbourg). 


Ayant  eu,  il  y  a  deux  ans,  le  privilège  d’être  nommé  rapporteur  pour 
la  seconde  fois  par  le  Bureau  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  que  je 
tiens  à  remercier  de  sa  confiance,  je  m’entretins  immédiatement  avec  le 
Claude  au  sujet  de  la  répartition  du  travail,  et  je  lui  proposai  de  borner 
ipes  efforts  à  présenter  un  essai  sur  les  arachnoïdites  spinale  et  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure,  les  seules  dont  je  me  sois  vraiment  occupé  jusqu’à 
maintenant.  Je  lui  sais  grand  'gré  )d’avoir  'acquiescé  sans  résistance  à 
mon  désir  et  d’avoir  gardé  pour  lui  la  partie  la  plus  difficile  de  la  question 
d’ensemble  qui  va  être  traitée  devant  vous. 

Si  j’ai  tenu  à  l’arachnoïdite  spinale,  c’est  que  depuis  une  dizaine  d’an¬ 
nées  cette  affection  me  préoccupe,  et  qu’elle  me  paraît  de  plus  en  plus  fré¬ 
quente  et  digne  de  fixer  l’attention  des  neurologistes  et  des  médecins. 
Si  j’ai  accepté  d’y  joindre  l’arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure  que  je 
connais  moins  bien,  c’est  qu’elle  est  bâtie  cliniquement  sur  le  même  plan 
anatomique  que  l’arachnoïdite  spinale,  qu’elle  s’en  rapproche  par  de 
multiples  caractères  et  qu’elle  me  paraît  s’éloigner  par  de  nombreux  traits 
de  l’arachnoïdite  des  fosses  cérébrales  supérieures.  L’occasion  nous  sera 
sûrement  offerte  au  cours  de  ce  rapport  de  présenter  des  justifications  de 
cette  manière  de  voir,  et  la  lecture  des  travaux  du  Claude  et  du 
Boschi  établira  clairement  à  elle  seule  le  bien-fondé  de  la  remarque 
préjudicielle  que  nous  devions  formuler. 

I 

Quelques  généralités  sur  l’arachnoidite  spinale 

ET  L’aRACHNOIDITE  DE  LA  FOSSE  POSTÉRIEURE. 

1°  L’arachnoïdite  spinale  est  un  sujet  assez  neuf. 
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Si  les  cas  d’A.  publiés  en  ces  dernières  années  se  montrent  de  plus  en 
plus  nombreux,  ils  se  font  rapidement  rares  dans  la  bibliographie  dès 
que  l’on  remonte  à  plus  de  5  ou  6  ans.  Jusqu’à  ces  dernières  décades, 
l’arachnoïdite  était  une  surprise  d’autopsie,  et  on  la  rapportait,  à  peu 
près  sans  discussion  à  l’existence  d’une  lésion  médullaire  dont  elle  cons¬ 
tituait  la  réaction  secondaire  et  sans  intérêt  particulier.  Plus  récemment, 
et  depuis  l’ère  neuro-chirurgicale,  l’arachnoïdite  spinale  fut  de  teiïips  en 
temps  une  surprise  opératoire  heureuse  :  on  avait  cru  à  une  tumeur 
dure,  et  l’on  trouvait  un  kyste  à  paroi  transparente  qu’un  coup  de 
bistouri  dégonflait,  ou  bien  des  brides,  des  voiles,  un  feutrage  rétro- 
spinal  :  on  dilacérait  ces  membranes  anormales,  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  reprenait  son  cours  et  le  malade  se  trouvait  amélioré. 

Quelques  auteurs  —  dont  on  trouvera  le  nom  et  l’exposé  des  travaux 
dans  la  thèse  de  mon  élève  le  Oscar  Metzger  (1)  — donnèrent  une 
ébauche  de  l’expression  clinique  de  l’arachnoïdite  spinale.  Notre  rôle  aura 
peut-être  consisté  à  eh  préciser  différents  caractères,  à  en  multiplier  les 
formes  cliniques,  à  séparer  l’arachnoïdite  spinale  de  certains  états  patho¬ 
logiques  de  la  moelle,  à  en  permettre  le  diagnostic  clinique  avant  l’opé¬ 
ration,  et  avant  même  d’employer  les  différentes  méthodes  de  diagnostic 
radiographique  et  mécanique  des  affections  extramédullaires  dont  nous 
disposons  grâce  à  Sicard  et  à  ses  élèves,  grâce  à  Queckenstedt  et  à 
Stookey. 

•Jo  La  qiieslion  des  arachnoïdiles  spinales  ei  de  la  fosse  cérébrale  poslé- 
rieiire  comporte  encore  beaucoup  de  lacunes. 

Le  rapport  que  nous  présentons  montrera  suffisamment  le  nombre  et 
l’étendue  de  ces  lacunes  pour  qu’il  soit  réellement  besoin  de  prévenir 
le  lecteur  de  leur  existence.  Si  nous  le  faisons,  cependant,  c’est  surtout 
pour  nous  excuser  de  ne  pas  présenter  un  travail  ordonné  à  la  manière 
classique,  un  travail  où  après  une  définition  nette,  nous  ferions  un  rap¬ 
pel  anatomique,  pour  envisager  ensuite  et  successivement  l’étiologie, 
l’anatomie  pathologique,  la  pathogénie,  la  symptomatologie,  le  diagnostic 
et  le  traitement. 

Nous  vous  apportons  quelques  pièces  séparées  qu’un  monteur  pro¬ 
chain  bien  fourni  de  rechanges,  coordonnera  à  sa  manière  ;  nous  allons 
vous  présenter  une  sorte  de  rapport  à  l’envers,  où  la  symptomatologie 
apparaîtra  au  l®r  acte  et  où  l’anatomie  et  la  définition  figureront  au 
dénouement. 

3°  Nous  ne  tiendrons  presque  exclusivement  compte  que  de  documents 
vérifiés. 

Ces  documents  fragmentaires  que  nous  vous  apportons  auront  au  moins 
le  mérite  d’être  authentiques,  car  nous  nous  en  tiendrons  à  la  discipline 


(1)  Oscar  Metzger.  L’Arachnoïdiie  spinale.  Thèse  de  Strasbourg.  G.  Doin,  édit., 1932. 
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que  nous  avons  conseillée  à  M.  Metzger,  qui  n’a  fait  état  dans  sa  thèse 
que  de  dix  cas  d’arachno; dite  spinale  vérifiés  à  l’opération  ou  à  l’autopsie. 

Cependant  nous  présenterons  quelques  cas  qui  évoluent  actuellement 
sous  nos  yeux  et  n’ont  pas  accepté  encore  d’être  traités  chirurgicale¬ 
ment.  Ils  permettront  de  saisir  «  sur  le  vif  »  ce  qu’est  à  nos  yeux  l’ara- 
chnoïdite. 

4°  Délimilalion  du  sujet. 

Bien  que  nous  ne  possédions  pas  une  connaissance  complète  de  l’A., 
nous  savons  à  peu  près  ce  qu’elle  n’est  pas.  Cette  situation  nous  permet 
de  faire  dès  maintenant  plusieurs  éliminations  et  de  préciser  un  peu  les 
contours  de  notre  sujet. 

a)  Arachnoïdiie  n’est  pas  synonyme  de  leptoméningite.  —  On  sait  que 
sous  le  nom  de  leptoméningite  on  a  décrit  l’inflammation  des  deux  mé¬ 
ninges  molles  :  l’arachnoïde  et  la  pie-mère  ;  l’expression  de  leptomé¬ 
ningite  ne  correspond  donc  pas  à  l’arachnoïdite  isolée. 

L’arachnoïdite  peut-elle  être  isolée  ?  Nous  le  croyons  ;  des  faits  clini¬ 
ques  et  anatomiques  nous  ont  conduit  à  cette  idée,  et  l’opinion  conforme 
de  plusieurs  autorités  du  monde  neurologique  nous  autorise,  momentané¬ 
ment  du  moins,  à  la  tenir  pour  exacte. 

b)  L’arachnoïdite  que  nous  avons  en  vue  ne  se  confond  pas  avec  la  partie 
spinale  de  la  méningite  séreuse  généralisée.  —  La  méningite  séreuse  a  été 
surtout  envisagée  dans  son  expression  cérébrale  ;  la  partie  spinale  n’en  a 
guère  été  qu’une  annexe,  —  annexe  normale  et  régulière,  puisqu’il  y  avait 
libre  communication  entre  les  espaces  sous-arachnoïdiens  spinaux  d’une 
part,  les  espaces  sous-arachnoïdiens  cérébraux  et  les  cavités  ventricu¬ 
laires  d’autre  part,  —  annexe  sans  expression  personnelle  frappante  non 
plus.  Peut-être  correspond-elle  à  la  phase  initiale  de  certaines  formes  de 
l’arachnoïdite  spinale  et  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  dont  nous  nous 
occupons  ;  peut-être  méritera-elle  de  prendre  place  dans  l’avenir  à  l’a- 
vant-garde  de  l’arachnoïdite  et  y  conduira-t-elle  en  se  cloisonnant  et  en 
passant  à  l’état  subaigu  ou  chronique  ;  peut-être  même  certains  membres 
de  ce  Congrès  nous  apporteront-ils  sur  ce  point,  dès  aujourd’hui,  des 
documents  originaux  qui  donneront  corps  à  cette  hypothèse. 

c)  Arachnoïdites  secondaires  et  arachnoïdites  primitives  ou  dominantes. 
—  L’épaississement  parfois  énorme  du  tissu  lamelleux  sous-arachnoï¬ 
dien  a  été  noté  et  figuré  dans  diverses  affections  de  la  moelle  (le  tabes  par 
exemple  et  certaines  scléroses  en  plaques)  et  dans  de  nombreux  cas  de 
pachyméningite  ;  on  le  trouve  également  au  voisinage  de  beaucoup  de 
tumeurs  extramédullaires,  et  il  concourt  au  blocage  sous-arachnoïdien 
de  certaines  tumeurs  solides  et  même  liquides  développées  au  sein  de  la 
moelle.  Ces  arachnoïdites  spinales  sont  réelles,  mais  elles  sont  secon¬ 
daires  à  un  état  pathologique  important  qui  les  domine  et  en  masque  en 
grande  partie  ou  totalement  l’expression  clinique  ;  ce  n’est  pas  d’elles 
que  nous  nous  occuperons,  mais  de  celles  qui  se  développent  progressive¬ 
ment  au  voisinage  d’une  pie-mère  sensible  et  d’une  moelle  normale  et 
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se  traduisent  par  des  signes  personnels  avant  de  provoquer  des  réactions 
médullaires. 

d)  Arachnoîdile  aiguë  et  arachnoïdile  suhaiguë  et  lente.  —  h’ A.  spinale 
aiguë  associée  à  VA.  cérébrale  a  son  histoire  :  ce  que  nous  savons  des 
signes  rachidiens  des  méningites  cérébro-spinales  (méningococcique,  tuber¬ 
culeuse  ou  autre)  nous  permet  de  l’affirmer.  Mais  nous  connaissons  mal 
encore  V arachnoïdile  spinale  aiguë  isolée.^  suppurée,  puriforme  ou  séreuse, 
et  si  ces  types  anatomo-cliniques  méritent  de  prendre  place  dans  une 
étude  d’ensemble  de  l’arachnoïdite  spinale,  nous  devons  avouer  que  nous 
ne  les  avons  pas  spécialement  considérés  dans  ce  rapport  ;  nous  n’en 
parlerons  pas  parce  que  nous  n’en  avons  pas  observé.  Nous  avons  surtout 
en  vue  d’étudier  sous  le  nom  d’A .  des  élals  anatomo-cliniques  à  évolution 
suhaiguë  ou  lente,  à  une  phase  généralement  tardive  de  leur  développement, 
qu'its  intéressent  une  partie  limitée  ou  vaste  des  espaces  sous-arachnoïdiens 
spinaux  ou  de  l’étage  sous-tenloriel  du  crâne.  Nous  nous  bornons  aujour¬ 
d’hui  à  cette  tâche  restreinte  ;  c’est  la  seule  que  nous  puissions  entre¬ 
prendre  sans  trop  de  présomption,  et  sans  risquer  de  mettre  des  mots  à  la 
place  des  faits. 

e)  Que  peut-on  entendre  par  arachnoîdite  ou  arachnitis  ? — Nous  avons 
dit  plus  haut  que  nous  n’envisagerions  la  définition  de  l’arachnoïdite 
qu’à  la  fin  de  ce  rapport  ;  nous  devons  pourtant  indiquer  dès  mainte¬ 
nant  ce  qui  constitue  essentiellement  pour  nous  V arachnoîdite. 

Au  point  de  vue  analomo-pathologiqae,  c’est  la  multiplication  apparente 
ou  réelle  des  trabécules  et  des  lames  du  tissu  sous-arachnoïdien  normal,  leur 
épaississement,  leur  opacité,  les  adhérences  des  lames  entre  elles  et  avec  les 
éléments  qui  les  traversent  ou  les  limitent  vers  la  pie-mère  ou  la  dure-mère  ; 
le  feutrage  qu’elles  forment  sur  les  racines  et  derrière  la  moelle,  les  kgstes 
qui  se  constituent  parfois  dans  les  logeltes  du  tissu  lamelleux,  les  adhérences 
dures,  rétractiles  ou  ossifiées  qui  peuvent  s’ensuivre  et  dont  souffrent  les  ra¬ 
cines  et  la  moelle. 

Au  point  de  vue  clinique,  l’ arachnoïdile  est  l’ensemble  des  signes  qui  Ira- 
duisenl  ces  diverses  lésions,  dans  leur  forme  isolée,  primitive  ou  domi¬ 
nante. 

Notre  conception  de  l’arachnoïdite  est  une  conception  de  patholo¬ 
giste  ;  elle  est  basée  sur  la  clinique  et  sur  l’anatomie  pathologique  ;  nous 
confronterons  plus  loin  les  idées  que  nous  a  fournies  l’étude  des  différentes 
pièces  pathologiques  et  normales  que  nous  avons  observées  avec  les  des¬ 
criptions  classiques  de  l’arachnoïde  normale  ;  et  nous  décrirons  cette 
séreuse  telle  qu’elle  nous  est  apparue.  On  verra  que  notre  conception  ana¬ 
tomique  s’éloigne  notablement  et  de  celle  des  classiques  et  de  celle  de 
Strôbe.  Nous  conserverons  cependant,  au  cours  de  ce  travail,  les  déno¬ 
minations  en  usage. 
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II 

Documentation  clinique. 

A.  Arachnoïdile  spinale. 

Il  n’est  peut-être  pas  sans  intérêt  que  nous  rappelions  par  quelles  étapes 
nous  sommes  parvenu  à  la  connaissance  de  l’arachnoïdite.  Nous  avions 
eu  l’occasion  de  faire  entre  1909  et  1913,  dans  le  Service  de  notre  maître 
M.  Babinski,  le  diagnostic  de  plusieurs  cas  de  tumeurs  de  la  moelle,  extra- 
ou  intraduremérienne,  d’observer  un  cas  de  tumeur  intramédullaire,  de 
rapporter  au  mal  de  Pott  sans  abcès  et  presque  sans  expression  radio¬ 
graphique  différentes  paraplégies,  et  nous  avions  contribué  à  la  thèse  de 
notre  collègue  et  ami  Gendron.  Nous  savions  ce  qui  était  écrit  sur  l’étiolo¬ 
gie  des  paraplégies  et  leurs  formes,  nous  nous  croyions  en  mesure  de  dé¬ 
terminer  à  peu  près  régulièrement  le  siège  et  la  cause  de  paraplégies  que 

nous  pourrions  rencontrer . quand  nous  eûmes  plusieurs  fois  de  suite,  à 

Strasbourg,  l’obligation  de  rester  dans  le  vague  devant  certains  cas  de 
paraplégie.  Nous  savions  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  tumeur,  de  mal  de  Pott, 
de  syphilis,  etc.,  etc.,  mais  nous  ne  savions  pas  ce  dont  il  s’agissait  exac¬ 
tement. 

En  1922,  nous  fîmes  opérer  un  de  ces  malades  par  notre  collègue  le 
P^  Stolz,  et  nous  eûmes  la  surprise  de  voir  sortir  de  la  dure-mère  à  peine 
ouverte  un  kyste  allongé  à  paroi  très  fine  contenant  un  liquide  trans¬ 
parent.  L’observation  fut  publiée  plus  tard  avec  notre  élève  Schrapf  (1). 

Nous  eûmes  alors  l’idée  que  cette  lésion  spéciale  devait  se  traduire  dans 
la  symptomatologie  par  quelque  chose  de  spécial  aussi,  que  nous  devions 
rechercher,  et  qui  permettrait  d’établir  un  de  ces  complexes  éliologico- 
cliniques  sur  lesquels  nous  sommes  revenu  depuis  à  plusieurs  reprises  et 
dont  la  conception  générale  s’est  montrée  utile  dans  de  nombreux  dépar¬ 
tements  de  la  neurologie. 

Peu  de  temps  après,  en  1924,  un  paraplégique  non  classique  vint  dans  le 
Service.  Il  fut  examiné  pendant  de  nombreuses  heures,  et  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  nous  pûmes  le  présenter  au  chirurgien  comme  atteint  de  para¬ 
plégie  par  arachnoïdite  adhésive,  irritant  plusieurs  racines  nettement 
désignées  et  altérant  la  moelle  sous-jacente. 

L’observation  en  a  été  publiée  tout  au  long  dans  la  Revue  neurolo¬ 
gique  (2)  et  dans  la  thèse  de  notre  élève  Oscar  Metzger  (3)  :  il  n’est  donc 
pas  utile  de  la  reproduire  ici  au  complet  et,  d’ailleurs,  la  place  limitée  qui 
nous  est  concédée  pour  ce  rapport  ne  le  permettrait  pas. 

En  voici  au  moins  un  résumé  qui  fournira  un  bon  document  surl’arach- 
noïdite  spinale. 

(1)  Ftevue  Neurologique,  1925,  t.  I,  p.  604-618. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  41  et  suivantes. 
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1»  Observation  clinique  et  chirurgicale  d’un  cas-type  d’arachnoïdite  spinale 
feutrée,  séquelle  de  méningite  cérébro-spinale. 

Un  sujet  de  28  ans,  dans  le  passé  duquel  on  relève  une  méningite  cérébro-spinale,  a 
été  frappé  brusquement  dans  les  tranchées  de  paraplégie  motrice  des  membres  infé¬ 
rieurs  en  dehors  de  toute  blessure  et  sans  aucun  accident.  La  motilité  revient  rapide¬ 
ment  ;  au  bout  de  quelques  jours  le  malade  peut  rejoindre  son  unité  et  prendre  part  à 
toutes  les  opérations  de  son  groupe. 

Peu  de  temps  après,  les  troubles  parétiques  se  réinstallent  et  causent  une  nouvelle 
évacuation.  Après  quelques  mois,  son  état  s’améliore  de  nouveau  ;  il  peut  regagner  son 
bataillon.  Après  sa  démobilisation,  en  septembre  1919,  il  reprend  son  travail  des  champs 
et  l’accomplit  sans  aucune  dilïlculté  pendant  presque  trois  années.  Puis  est  il  pris  subi¬ 
tement,  en  plein  travail,  d’une  fatigue  des  deux  jambes  et  de  maux  de  tête.  Il  s’alite. 
Après  4  semaines  il  se  lève  et  constate  une  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  qui  ne 
rétrocède  plus. 

En  juillet  1924,  nous  constatons  une  paraplégie  spasmodique  de  type  mixte  (c’est-à- 
dire  à  la  fois  irritative  et  déficitaire)  qui  domine  du  côté  droit.  Un  réflexe  crémasté- 
rien  superficiel  existe  encore,  les  réflexes  abdominaux  sont  très  faibles,  presque  abolis 
(nous  reviendrons  plus  loin  sur  le  réflexe  abdominal  supérieur  gauche). 

Les  sensibilités  superficielles  et  profondessontconservées  aux  membres  inférieurs  ; 
mais  à  l’abdomen  un  examen  attentif  montre  qu’elle  est  légèrement  troublée,  en  parti¬ 
culier  à  l’hypocondre  gauche,  sur  le  domaine  des  7®  et  8®  dorsales  ;  il  existe  en  outre  au- 
dessus  de  celle  zone  uneirèslégère  hijpoeslhésiequeVonrelrouve  aussi  sur  la  moitié  droite  de 
l'abdomen,  et  qui  s’étend  sur  le  territoire  des  8®,  9®,  10®,  11®  ef  12®  dorsales.  Au  sein  même 
de  celle  zone,  se  trouve  une  petite  place  complètement  anesthésique. 

En  pratiquant  ces  différentes  recherches,  on  observe  qu’après  les  excitations  qui  por¬ 
tent  sur  l’hypocondre  gauche,  des  contractions  musculaires  se  développent  par  place  et 
que  les  muscles  semblent  palpiter  sous  la  peau  d’une  manière  prolongée.  Ces  trémulations 
musculaires  sont,  dans  leur  ensemble,  obliques  en  bas  vers  la  ligne  médiane  comme  le 
sont  les  digitations  des  muscles  abdominaux  superficiels. 

De  plus,  le  moindre  attouchement  sur  la  même  région  tait  apparaître,  à  peu  près  régu¬ 
lièrement,  un  réjlexe  pilo-moleur,  en  placards  séparés,  sur  le  territoire  des  7®  et  8”  raci¬ 
nes  et  celui  des  racines  voisines  du  même  côté. 

Enfin,  un  nouvel  examen,  pratiqué  à  distance  de  ces  premières  excitations  des  tégu¬ 
ments,  décèle  l’existence  d’une  hi/polhermic  indubitable  de  l’hypocondre  gauche. 

Tous  ces  phénomènes  constatés  sur  la  même  région  :  abolition  du  réflexe  cutané  abdo¬ 
minal  supérieur  gauche,  palpitations  musculaires,  hgpoesihésie  franche,  hypothermie , 
réflexe  pilo-poleur  exagéré  et  localisé,  nous  portent  à  penser  qu’ils  sont  la  traduction 
fTune  irrilalion  de  quelques  racines  nerveuses,  et  que  la  zone  où  ils  se  font  doit  indiquer 
le  siège  en  hauteur,  de  la  lésion  qui  a  occasionné  les  troubles  paraparétiques  des  membres 
inférieurs. 

Le  malade  qui  ne  s’est  plaint  jusque-là  d’aucune  douleur,  nous  apprend,  quand  nous 
lui  demandons  s’il  n’a  jamais  rien  ressenti  d’anormal  à  la  base  du  thorax,  qu  ’il  y  a  éprou¬ 
vé  de  temps  en  temps  comme  une  contraction  intérieure,  une  sensation  de  serrement,  une 
tension  qui  lui  coupe  un  peu  la  respiration,  se  prolonge  quelques  secondes,  et  qui  est 
douloureuse  dans  la  moitié  gauche  du  thorax.  Cette  sensation  de  contracture,  de  spasmes 
douloureux,  ainsi  révélée,  s’ajoutant  aux  phénomènes  objectifs  déjà  constatés,  com¬ 
plétait  un  ensemble,  et  dèsce  moment  l’idée  que  nous  nous  trouvionsen  face  d’unsi/nc/romc 
radiculo-médullaire  spécial  lié  à  l’existence  d'une  arachnoldite  cloisonnée  ou  enkystée,  nous 
vint  à  l’esprit  ;  nous  conseillons  d’emblée  au  malade  à  qui  nous  exposons  cette  idée,  de 
se  prêter  à  une  intervention  chirurgicale  en  vue  de  libérer  la  moelle  et  les  racines  du  feu¬ 
trage  et  des  adhérences  dont  nous  supposons  fortement  l’existence. 

Nous  notons  encore,  en  juillet,  que  les  sphincters  sont  peu  troublés  :  Je  malade  déclare 
qu’en  général  il  urine  bien.  li  évacue  sa  vessie  cinq  à  six  lois  par  jour  et  il  peut  se  retenir. 
Par  moment  cependant,  l’écoulement  urinaire  se  tait  avec  lenteur. 

Les  fonctions  génitales  ne  sont  pas  supprimées,  mais  irrégulières.  11  a  des  érections 
surtout  lorsqu’il  est  fatigué. 
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Les  membres  supérieurs  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Le  malade  quitte  le  service  et  n’y  revient  qu’en  décembre. 

En  décembre  1924,  un  nouvel  examen  montre  une  augmentation  des  phénomènes 
pyramidaux  ;  la  faiblesse  et  la  spasmodicité  sont  plus  accentuées  ;  elles  prédominent 
toujours  à  droite.  La  démarche  est  devenue  beaucoup  plus  pénible  mais,  fait  remarqua¬ 
ble,  le  malade,  qui  est  doué  d’une  grande  énergie  morale,  nous  dit  qu'il  monte  à  bicij- 
clclte  et  qu'it  fait  aisément  30  à  40  kitoméires  par  jour  sans  ressentir  de  gène  particulière. 

La  veille  même  du  jour  où  il  va  être  opéré,  quoiqu’il  marche  avec  beaucoup  de  diffi¬ 
culté,  qu’il  manque  tomber  plusieurs  fois  malgré  le  secours  d’une  canne — •  il  peut,  sous 
nos  yeux,  aller  à  bicyclette,  y  garder  un  assez  bon  équilibre  et  taire  des  virages  correcte¬ 
ment. 

Epreuve  à  ta  pitocarpine.  — ■  L’injection  sous-cutanée  de  deux  centigrammes  de  pilo- 
carpine  provoque  une  sudation  abondante  de  tout  le  corps,  plus  prononcée  du  côté  gau¬ 
che  que  du  côté  droit.  On  observe  une  vaso-dilatation  du  type  rosé,  qui  est  très  marquée 
sur  toute  la  moitié  droite  du  corps. 

.\  gauche,  il  existe  par  contre  une  vaso-constriction  légère,  avec  pâleur  des  tégu¬ 
ments. 

La  réaction  pilo-motrice  qui  accompagne  la  réaction  sudorale  est,  à  l’encontre  de 
celle-ci,  nettement  plus  franche  sur  la  moitié  gauche  du  corps  et  a  une  topographie  par¬ 
ticulière. 

Le  réflexe  pilo-moleur,  provoqué  par  frictions  légères  au  niveau  du  dos  en  dehors  de 
toute  injection  de  pilocarpine,  se  produit  facilement  au-dessus  et  au-dessous  de  la  ré¬ 
gion  intéressée,  mais  il  est  plus  accusé  et  surtout  plus  durable  dans  la  région  de  la  7'  ver¬ 
tèbre  dorsale  gauche. 

Une  ponction  atloïdo-occipilale  ramène  unliquide  incolore,  limpide,  sans  augmenta¬ 
tion  de  l’albumine  à  la  chaleur,  et  avec  une  teneur  normale  en  cellules  (1  lymphocyte 
par  mmc.). 

La  pression  sous-occipitale  est  de  1 7  cm.  (appareil  de  Claude)  en  position  horizontale . 

Injection  de  lipiodol.  —  On  fait  une  injection  intrarachidienne  de  4  cmc.  de  lipiodol. 
Dans  les  heures  qui  suivent,  le  malade  éprouve  à  plusieurs  reprises  de  violentes  crises 
de  douleur  au  niveau  des  régions  lombaire  et  abdominale,  à  peu  près  à  la  hauteur  de 
l’ombilic  ainsi  qu’à  la  face  externe  des  cuisses  ;  ces  douleurs  sont  accompagnées  plusieurs 
fois  d’un  brusque  fléchissement  des  jambes  ;  elles  persistent  plusieurs  jours. 

Les  radiographies  faites  en  série  montrent  l’arrêt  de  l’huile  iodée  en  trois  traînées 
superposées  au  niveau  du  disque  situé  entre  la  7“  et  la  8®  vertèbre  dosale. 

Intervention  chirurgicale.  — ■  Au  niveau  indiqué  la  dure-mère  ne  bat  pas,  elle  est  peut- 
être  un  peu  distendue  dans  la  partie  supérieure  de  la  zone  découverte,  un  peu  rétrécie 
dans  la  partie  inférieure.  Elle  donne  l’impression  d’être  anormale,  non  seulement  )i!ir 
l’absence  des  battements,  mais  par  sa  coloration  assez  pâle  et  par  les  légères  irrégula¬ 
rités  de  sa  surface.  On  la  soulève  assez  difficilement  pour  l’ouvrir  ;  la  brèche  faite  et 
agrandie,  la  lésion  arachnoïdienne  apparaît  d’emblée  :  un  feutrage  épais  relie  la  face, 
interne  de  la  dure-mère  à  la  moelle  et  aux  racines  stir  la  moitié  gauche  de  la  moelle,  tan¬ 
dis  qu'on  arrive,  en  g  mettant  beaucoup  de  soin,  à  circonscrire  un  véritable  kgsle  arachnoï¬ 
dien  à  parois  relativement  épaisses,  allongé  dans  le  sens  vertical,  et  recouvrant  la  moitié 
droite  d'un  peu  plus  de  la  hauteur  d'un  segment  médullaire  {une  partie  des  8'  <7  9^  sci- 
menls).  Le  kyste  est  vidé  à  la  seringue,  et  sa  paroi  profonde  est  séparée  de  la  moelle  à 
laquelle  il  adhère  assez  fortement  ;  on  ne  trouve  pas  de  plan  de  clivage  naturel  ;  on  doit 
tailler  dans  un  tissu  d’apparence  un  peu  cicatriciel.  11  n’y  a  pas  lieu  de  lier  de  vaisseaux 
«t  la  destruction  du  feutrage,  comme  l’ablation  du  kyste  arachnoïdien,  ne  provoque 
'tu’une  très  minime  hémorragie.  Dès  le  début  de  l’ouverture  des  feuillets  araclmo  - 
dienr,,  les  gouttes  du  lipiodol  apparaissent;  elles  ont  gardé  leur  apparence  normale  (t 
demeurent  très  mobiles. 

La  face  postérieure  de  la  moelle  et  des  racines  reste  recouverte  d’une  certaine  épais¬ 
seur  de  tissu  arachnoïdien  modifié  ;  mais  on  ne  cherche  pas  à  gratter  de  trop  prè.s  la 
'’Urface  médullaire  dans  la  crainte  de  détruire  des  vaisseaux  utiles. 
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Au  début  de  l’opération,  une  aiguille  a  été  placée  à  la  région  lombaire  :  le  liquide  ne 
s'échappait  d’abord  pas;  vers  le  milieu  de  l’opération,  le  liquide  s’écoule  avec  facilité 
par  l’aiguille,  et  contient  un  peu  de  sang.  Cet  écoulement  témoigne  que  la  communica¬ 
tion  qu’on  cherchait  à  établir  entre  les  étages  supérieur  et  inférieur  des  espaces  sovs- 
arachnoïdiens  est  réalisée. 

2»  Observation  clinique  et  anatomique  d’un  cas-type  d’arachnoïdite  spinale 
feutrée  (Présentation  des  pièces). 

M”®  G...,  âgfe  de  50  ans,  cultivatrice,  se  plaint  quand  nous  la  voyons  en  avril  lesv, 
de  souffrir,  depuis  7  ans  déjà,  des  jambes  où  elle  ressent  des  élancements  ayant  le  type 
de  brûlures,  qui  remontent  brusquement  des  talons  jusqu’à  la  région  lombaire.  Ces  dou¬ 
leurs  sont  plus  fréquentes  et  plus  intenses  du  côté  gauche,  elles  se  montrent  irréguliè¬ 
rement  sans  qu’une  cause  extérieure  reconnaissable  paraisse  les  déclancher. 

Depuis  deux  ans  environ,  et  assez  progressivement,  la  malade  marche  moins  bien, 
elle  a  l’impression  que  quelque  chose  «  lui  descend  dans  les  jambes»  et,  quand  on  lii 
demande  de  préciser,  elle  compare  ce  quelque  chose  à  une  lourdeur  et  à  des  fourmille¬ 
ments  dilTiciles  à  définir. 

Depuis  5  mois,  la  marche  est  devenue  moins  facile  encore  ;  elle  sent  moins  bien  le  sol 
et  a  l’impression  de  marcher  sur  de  l’ouate;  les  troubles  restent  plus  prononcés  à  gauche  ; 
elle  trtîne  un  peu  plus  la  jambe  de  ce  côté  et  a  l’impression  que  ce  membre  est  plus 
long  que  l’autre  ;  la  fatigue  accentue  ces  troubles.  Mais  après  cette  longue  période  de 
sept  années,  et  malgré  le  caractère  progressif  des  troubles  sensitifs  et  moteurs,  la  malade 
déambule  encore. 

Depuis  deux  mois  seulement  elle  a  une  légère  incontinence  d’urines  :  elle  a  de  la  diffi¬ 
culté  à  les  retenir,  mais  les  sent  s’écouler  ;  cinq  à  six  fols  par  nuit  elle  doit  se  lever 
pour  de  petites  mictions. 

Dans  son  histoire  on  ne  note  rien  d’important,  à  part  une  intervention  chirurgicale 
pour  un  fibrome  faite  en  1920  ;  on  aurait  à  ce  moment  enlevé  l’utérus  et  les  annexes. 
Aucune  maladie  infectieuse  ne  paraît  avoir  préludé  aux  accidents  nerveux  qui  l’a¬ 
mènent  vers  nous. 

.1  l’examen  clinique,  la  démarche  est  lente,  se  fait  à  petits  pas, la  jambe  gauche  trrînc 
un  peu.  Le  signe  de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés  et  s’accompagne  à  gauche  d’une 
ébauche  de  triple  retrait;  les  rotules  sont  souples:  la  gauche  un  peu  plus  que  la  droite. 
Les  muscles  de  la  cuisse  de  ce  côté  sont  aplatis  et  diminués  de  consistance  comme 
ceux  du  mollet. 

Les  réflexes  rotuliens  et  sus-rotuliens  sont  vifs  et  ont  une  légère  tendance  au  polyci- 
nétisme  des  deux  côtés.  Les  réflexes  achilléens  et  rétro-malléolaires  sont  nettement  plus 
^vifs  à  droite  qu’à  gauche,  et  nous  notons  en  passant  que  les  réflexes  tendineux  sontrela- 
tivement  diminués  du  côté  où  il  y  a  justement  une  raideur  plus  grande  et  le  Babinski 
plus  vit.  Ce  désaccord  peut  avoir  un  certain  intérêt  pour  la  compréhension  des  lésions 
en  cause. 

Les  manœuvres  du  psoas,  de  Mingazzini  et  de  la  jambe  sont  positives  des  deux  côtés 
mais  inégalement. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  tous  abolis  à  gauche,  tandis  que  l’intérieur  et  le  moyen 
sont  conservés  à  droite. 

Les  sensibilités  tactile,  douloureuse,  thermique  et  vibratoire,  ainsi  que  la  notion 
de  position  des  orteils,  ont  conservé  leurs  caractères  normaux,  ce  qui  tranche  encore 
avec  les  déclarations  pourtant  sincères  de  la  malade  et  fait  penser  que  nous  n’avons 
pis  affaire  à  une  compression  banale  de  la  moelle. 

L’examen  au  compas  de  Weber  des  différentes  régions  de  l’abdomen  et  des  membres 
montre  un  fait  curieux  ;  la  perception  des  deux  pointes  est  obtenue  pour  les  mêmes 
écarts  à  droite  et  à  gauche,  jusqu’à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse,  mais  à  des  chiffres 
nettement  différents  sur  les  moitiés  droite  et  gauche  de  l’abdomen. 

L’examen  complet  des  membres  supérieurs  montre  l’abolition  des  réflexes  C5,  C6,  CS 
à  gauche,  mais  ce  signe  isolé  qui  peut  avoir  tant  d’intérêt  pour  suspecter  davantage 
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l’existence  d’une  arachnoïdite  décel6e  par  d’autres  manifestations,  n’a  pas  ici  toute  sa 
valeur,  puisqu’une  fracture  de  ia  clavicule  gauche  survenue  il  y  a  cinq  ans,  a  pu  être 
accompagnée  d’un  hématome  et  iéser  directement  plusieurs  racines. 

l.’épreuve  à  la  pilocarpine  ne  provoque  de  transpiration  que  sur  la  lèvre  supérieure, 
devant  les  aisselles  et  sur  la  moitié  droite  du  thorax. 

l’eu  de  jours  après  son  entrée  à  la  Clinique  {ie  12  avril), la  malade  ressent  do  fortes 
brûlures  à  l’abdomen  ;  quelques  jours  après,  les  selles  et  les  gaz  font  totalement  défaut 
et  l’exonération  intestinale  résiste  aux  différents  moyens  employés;  l’abdomen  est  forle- 
ment  ballonné,  le  teint  devient  rapidement  terreux. 

Le  17  avril,  l’intestin  a  repris  ses  fonctions  normales,  en  quelque  sorte  spontanément  ; 
le  18,  les  accidents  d’obstruction  rapide  se  déveioppent  de  nouveau.  La  malade  est 
transférée  chez  le  D"'  Ohlmann  oii  un  transit  intestinal  est  eftectuédans  le  but  de  cher¬ 
cher  la  cause  de  cet  arrêt  singulier  des  matières.  La  maiade  meurt  deux  jours  après 
de  paralysie  intestinale. 

Ajoutons  que  quelques  jours  avant  le  début  des  accidents  intestinaux,  nous  avions 
pratiqué  une  poncUon  lombaire  qui  avait  fourni  les  résultats  suivants  :  Pression  initiale 
(en  position  assise)  36  cm.  au  manomètre  de  Claude;  l’eflleurement  de  la  jugulaire  la 
fait  monter  à  41,  le  lâchage  fait  tomber  l’aiguille  à  37,  la  pression  plus  forte  des  jugu¬ 
laires  la  fait  monter  à  48,  un  lâchage  nouveau  la  tait  tomber  à  37.  On  retire  environ 
10  cmc.  de  liquide  clair,  qui  s’écoule  par  gouttes  rapides;  la  pression  tombe  alors  à  28. 
Dans  ce  liquide  on  trouve  :  0,6  cellule  — •  0,31  d’albumine  ;  le  benjoin  donne  le  résultat 
suivant  :  0001122200  ;  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative. 

3°  Observation  clinique  d’un  cas  d’arachnoïdite  en  évolution. 

M>‘e  B..,  actuellement  âgée  de  20  ans,  préparait,  il  y  a  5  ans,  le  concours  pour  entri  r 
dans  une  école  normale,  quand  elle  fut  prise  de  douleurs  dans  le  bras  el  V épaule  droite 
remontant  jusqu’à  la  nuque.  Ces  douleurs  consistaient  eaélancements  survenant  par  pe¬ 
tites  crises,  la  nuit  surtout  ;  elles  ne  s’accompagnaient  d’aucune  fièvre, d’aucun  gonfle¬ 
ment  articulaire  ou  autre.  Elles  durèrent  2  à  3  mois  et  disparurent  comme  elles  étaient 
venues,  sans  cause  connue. 

La  malade  note  en  plus  de  ces  douleurs  une  crampe  du  membre  supérieur  droit  sur¬ 
venue  avant  les  douleurs  et  qui  reparut  après  leur  disparition.  Pendant  toute  la  durée  de 
cette  crampe,  elle  avait  les  doigts  de  la  main  droite  froids,  peu  sensibles,  et  crispés  ;  elle 
les  remuait  dilTloilement  et  ne  pouvait  exécuter  avec  eux  aucun  acte  nécessitant  de  la 
force  ou  de  l’adresse;  la  crampe  était  durable  et  nullement  spécialisée  pour  lel  ou  tel 
acte  ;  elle  était  gênante  au  point  que  la  jeune  malade  s’habitua  à  devenir  gauchère  ; 
elle  dura  d’octobre  1929  à  janvier  1930,  disparut  pendant  la  phase  d’élancements  dou¬ 
loureux  dont  nous  avons  parlé  et  reparut  d’avril  à  juin  1930. 

Elle  cessa  bientôt  alors  qu’on  l’avait  soumise,  quelque  temps  auparavant,  à  la  radio¬ 
thérapie  sur  la  nuque, et  à  un  traitement  arsenical.  Une  ponction  lombaire  faite  à  cette 
première  phase  de  l’affection  n’aurait  rien  démontré  d’anormal. 

La  jeune  malade  ne  ressent  bientôt  plus  rien  de  ces  troubles  singuliers  ;  elle  reprend 
ses  études  en  octobre  1930  et  les  poursuit  sans  nulle  gêne  physique  quand,  brusquement 
en  juillet  1932,  elle  est  reprise,  au  moment  où  elle  écrit  paisiblement  à  sa  table,  de  la 
même  crampe  dont  elle  avait  déjà  souffert.  Cette  fois,  le  trouble  ne  dure  qu’un  quart 
d’iieure,  et  l’écriture  redevient  immédiatement  possible  après  sa  disparition.  ‘ 

Le  1 5  août,  au  cours  d’une  séance  de  violon,  les  doigts  de  la  main  gauche  refusent  le  r(  r- 
vice  ;  ceux  de  la  main  droite  sont  de  nouveau  dilTiciltsà  conduire,  l’écriture  devient  de 
plus  en  plus  mauvaise  ;  les  troubles  se  sont  bilatéralisés.  Dn  la  traite  alors  par  des  fric¬ 
tions,  des  bains  électriques,  de  l’arsenic  et  des  applications  de  rayons  X  :  toutes  ces  théra¬ 
peutiques  n’ont  aucun  effet  et  la  radiothérapie, employée  en  dernier  lieu  et  sur  laquelle 
on  avait  fondé  beaucoup  d’espoir,  reste  ineiTicace  ;  bien  mieux,  les  troubles  semblent 
s’aggraver  sous  son  influence  ;  la  crampe  se  joint  souvent  aux  élancements  douloureux. 

C’est  alors  qu’apparaît  une  lourdeur  dans  la  fesse  droite  et  la  partie  externe  de  la  cuisse 
correspondante  ;  pendant  la  marche  la  jambe  est  beaucoup  plus  pesante  ;  elle  est  dev'e- 
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nue  maladroite  et  faible  ;  quelques  sensations  anormales  se  développent  au  imsinbrc 
inférieur  gauche,  mais  elles  restent  très  .légères. 

Aucun  trouble  vésical  n’est  moté. 

L’examen  des  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  donne  les  résultats  sui¬ 
vants  :  G  4  est  aboli  à  droite,  conservé.à  gauche.;  C5  ne  .provoque .à  droite  qu’une  réponse 
du  biceps,  le  long  supinateur  ne  .réagit  pas  ;  à  gauche,  le  meme  réflexe  est  vif  et  complet. 
C6  (cubilo-ipronateur)  est  faible  des  deux  oélés.  G.7  est  trouvéàdroite  mais  nettement 
■plus  vit  à  gauche.  C  8  est  .aboli  à  droite,  normal  h  gauche.  Détail  important  :  ces  modi- 
licatioiis  variées  et  disséminées  des  .réflexes  tendineux  varient  notablement  d’un  joui' 
à  l’autre.  La  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique  est  diminuée  aux  deux  mains  ; 
la  notion  de  position  et  la  stéréognosie  y  est  abolie.  La  sensibilité  vibratoire  donne 
des  chiffres  normaux, à  l’avant-ibras,  mais  à  l’extrémité  des  doigts, .on  enregistre  en  allant 
du  pouce  à  l’index  :  Ej,  4,  3,  0,0  à  droite  ;  .5,  3,  0,  2,  0  à  gauche.  La  force  des  membres 
supérieurs  est  réduite,  mais  varie  avec  les  heures  du  jour;  les  mouvements  fins  des  doigts 
sont  génés  par  l’état  parétique  des  membres  supérieurs  et  les  troubles  de  la  sensibilité. 

Aux  membres  inférieurs,  on  trouve,  au  premier  examen,  un  signe  de  Babinski  irré¬ 
gulièrement  positif  à  droite,  une  ébauche  minime,  douteuse,  à  gauche.  La  mameuvre 
de  la  jambe  est  nettement  positive  à  droite,  faiblement  à  gauche.  La  sensibilité  paraît 
.normale,  sauf  sur  la  région  des  antéro-externes  où  la  discrimination  entre  le  chaud  et 
le  froid  est  très  réduite  ;  le  diapason  n’est  perçu  que  comme  un  contact  aux  malléoles, 
et  pour  la  notion  de  position  est  abolie  pour  le  gros  orteil  droit. 

Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  existent.  Les  segments  cervicaux 
et  oéphalU[ues  sont  examinés  au  complet  :  seul  l’appareil  vestibulaire  présente  certains 
troubles,  mais  leur  exposé  serait  trop  long  à  cette  place,  et  leur  relation  avec  la  lésion 
cervicale  encore  insulïlsamment  établie  pour  qu’on  puisse  en  taire  état  dés  maintenant. 

Devant  cet  ensemble,  le  diagnostic  d’arachnoïdite  de  la  région  cervicale  est  nette¬ 
ment  posé,  et  nous  taisons  entrer  la  malade  à  la  Clinique  pour  complément  d’observa¬ 
tion  et  traitement. 

La  ponction  lombaire  est  faite  le  23  novembre.  En  position  verticale,  on  note  40  cm. 
au  Claude,  40  seulement  par  pression  des  jugulaires  ;  38  après  qu’on  les  a  lâchées.  On 
prélève  12  cmc.  ;  la  pression  tombe  à  30  et  monte  à  30  par  pression  des  jugulaires. 

Dans  le  liquide  on  trouve  0,8  cellule,  0,22  d’albumine.  Ou  injecte  du  lipiodol  (3  cmc.), 
l’examen  sur  la  table  basculante  montre  un  arrêt  très  net  en  D4  à  plusieurs  reprises 
à  un  ((uart  d’heure  d’intervalle  ;  sur  les  radiographies  on  voit  une  grosse  goutte  dans  le 
cul-de-sac  intérieur  ;  des  gouttes  éparpillées  entre  D  8  et  D  4,  rien  au-dessus  de  ce 
segment,  ni  dans  la  colonne  cervicale  ni  dans  la  cavité  crânienne. 

Le  24  novembre,  elle  a  la  nuque  raide,  des  maux  de  tête,  38‘>3,  mais  pas  de  vomisse¬ 
ment.  Le  lendemain,  la  fièvre  a  disparu,  mais  la  raideur  subsiste,  et  s’accentue  quand  on 
mobilise  la  tête  latéralement.  Nous  proposons  à  la  malade  d’accepter  une  intervention 
chirurgicale,  mais  elle  n’y  consent  pas  ;  nous  lui  conseillons  alors  la  proléinothérapie 
qui  nous  a  donné  dans  certains  cas  très  comparables  d’heureux  résultats  ;  elle  prélére 
retourner  chez  elle  et  se  soumettre  de  nouveau  à  la  radiolhérapie  qui  Ta,  apparemment, 
si  remarquablement  soulagée  une  première  fois. 

En  janvier  11)32,  après  ce  traitement,  elle  nous  revient  ;  la  démarche  est  plus  aisée, 
les  douleurs  des  membres  intérieurs  ont  diminué.  De  temps  en  temps,  par  contre,  elle 
ressent  plus  vivement  qu’autrefois,  des  points  douloureux  dans  la  région  rachidienne, 
le  ventre  et  le  thorax,  qui  durent  quelques  secondes  et  se  produisent  surtout  à  l’occasion 
de  certains  mouvements  de  la  colonne  dorso-lombaire. 

Depuis  la  ponction  lombaire,  M‘"î  B...  se  plaint  d’étre  devenue  très  constipée  ; 
elle  a  ressenti  des  douleurs  de  la  région  ooccygienne  et  a  souffert  de  quelques  troubles 
sphinctériens  vésicaux  depuis  l’injection  de  lipiodol. 

Los  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  modifiés  : 


C4 

C5 


à  droite 
faible 
faible 


à  gauche. 
normal 
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C6  faible  vif 

C7  aboli  faible 

C8  aboli  faible. 

La'  sensibilité  est  à  peu'  près  dans  le  môme  état  quiau  précédent  examen. 

Les.  réflexes  abdominaux  supérieurs  sont  nets  ;  les  moyens  semblent  absenta  et  la 
réponse  se.  fait  à  l’étage  au-dessus  :  il  y  a  une  sorte  d’inversion,  déjà  très  fréquemment 
notée  chez  des  malades  atteints  d’affections  variées  de  l’axe  méningo-médullaire.  Les 
réflexes  inférieurs  sont  abolis. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  également  abeHs;  à  peine,  quelquedois,  aperçoit- 
on  une'  petite  flexion  vraiment  réflexe  des.  orteils. 

A  oe  moment,,  nous-  faisons  des  injoctions  intuaveineuses  d’uroformine  (l'.i  injections 
de  1  cmc.). 

Au.  départ,  la  sensibilité  des  doigts  est  meilleure,  la  démarche  plus  assurée,  la  vessie 
fonctionne  normalement,  mais  la  constipation  opiniâtre  existe  toujours. 

Revue  enfin  mars  de  cette  année,  M>'®  B...  nous  dit  qu’aprés  une  période  do  8  à  15'jouis 
pendant  lesquels  elle  eut  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs,  le  tronc  et  même 
les  jambes,  tout  est  rentré  dans  l’ordre  ;  la.  marche  est  bonne  et  elle  peut  faire  des  pro¬ 
menades  d’une  heure  ;  la  sensibilité  des  doigts  a  fait  de  nouveaux  progrès  et  la  malade 
peut  de  nouveau  écrire  ;  le  réflexe  cutané  plantaire  droit  se  fait  en  flexion  légère  ;  les 
cutanés  abdk)mihaux  inférieurs' et  les  cruro-abdominaux  sont  encore  absents. 

La'  malade  se  sent  envoie  de  libération  dbs  accidents  et  songe  à  reprendre  ses  études. 

Ces  troi»  obseuvatians  nous-  ont  paru,  se  compléter  utilement,  pour  don¬ 
ner  une  première  idée  de  l’arachnoïdite  spinale  :  un  cas  opéré,  un  cas  avec 
pièces  qi»®*  no«S'  vous-  présentons,,  un^  cas  clinique,  enfin  qui  a  évolué  pen 
dant  plus,  de  3  ans  déjà  et  pour-  lequel  le  diagnostic  a  pu  être  porté  clini¬ 
quement  avant  d’être  en  q;uelqjie  sorte  sanctionné  par  l’épreuve  du.  li¬ 
piodol. 


Description  générale.. 

Nous  allons  essayer  maintenant  de  dégager  les  caractéristiques  cli¬ 
niques  de  Fàrac.hnoïdite  spinale,  et  pour  celà  nous  nous  baserons  sur  nos 
faits  personnels  qui  sont  au  nombre  d’une  vingtaine  (T)  et  sur  les  données 
fournies  parles  lectures  que  nous  avons  pu- faire  sur  ce  sujet. 

Une  dé'cl'aration  dbmiirante  nous  paraît  s’imposer  dès  ce  début,  car 
elTe  exprimera  l’essentiel’  de  notre  opinion-  sur  l’aracbnoïdite.  Nous 
croyons  que  dans  ïa  généralité  des  cas  Farachnoïdite  spinale  n’est  étroi¬ 
tement  semblable  à  aucun  des  types  pathologiques  méduHaires  habituels  ou 
connus  jusqu’à  ce- jour,  pouvons  répéter  ce  que  nous  avons  dit  à- la 

Société  de  N'eurologie  il  y  a-  dCux  ans  :  dans  un  grand  nombre  de  cas  il 
est  possible  dte  reconnaître  Farachnoïdite  spinale  à  son  albire  clinique  et 
au  type  de  ses  troubles  objectifs,  sans  même  employer  l’injection  Upio 
dolée  ou  faire  l’épreuve-  de  Q'ueckenstedt-&tookey,  dont  nous  apprécions 
pourtant  hautement  le  précieux  appoint  de  certitude  qu’elles  nous  ap¬ 
portent  dans  un  grand  nombre  dte  cas  dte  pathologie  médullaire-.  Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  ce-  point  spécial. 


(1)  L’observation  des  dix  premiers- q|ui  ont  pu  être  contrôlés  soit  chirurgicalement,  soit 
à  ràutopspe-,  ont  élé  publiés  dans  la  tllése-de  Mbtzger; 
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Période  de  début. 

1»  Troubles  sensilils.  —  Le  début  se  fait  le  plus  souvent  par  un  trouble 
sensitif,  sous  forme  d'élancement-  douloureux,  de  sensalions  de  brûlure,  de 
sensalions  de  serrement.  Ces  phénomènes  apparaissent  par  crises  qui  durent 
quelques  secondes,  quelques  heures,  des  jours  entiers  parfois  et  peuvent 
disparaître  progressivement  ou  rapidement,  sans  cause  apparente,  comme 
ils  se  sont  présentés,  pour  reparaître  un  mois  ou  quelques  mois  après  et 
s’espacer  ou  se  rapprocher  pour  devenir  définitifs.  Ils  siègent  le  plus  ordi¬ 
nairement  sur  une  zone  assez  étendue,  intéressant  un  membre  supérieur, 
une  large  bande,  sur  une  moitié  ou  les  deux  côtés  du  thorax  ou  de  l’ab¬ 
domen  ;  ils  se  présentent  ici  sous  forme  d’une  ceinture  constrictive  de  la 
largeur  d’une  main  et  souvent  davantage,  et  non  comme  une  bande 
étroite  ainsi  qu’on  le  voit  si  souvent  dans  les  compressions  radiculaires 
par  tumeur.  Ils  peuvent  être  seuls  pendant  un  certain  temps,  mais  sou¬ 
vent  ces  phénomènes  ou  des  sensations  analogues  ne  restent  pas  locali¬ 
sés  ;  ils  apparaissent  sur  le  membre  resté  sain,  quand  un  membre  supé¬ 
rieur  ou  inférieur  avait  été  d’abord  atteint,  sur  l’autre  moitié  de  la 
ceinture  (et  sensiblement  à  la  même  hauteur)  quand  ils  s’étaient  can¬ 
tonnés  primitivement  à  un  côté. 

Souvent  aussi,  les  douleurs  quittent  momentanément  leur  siège  primi¬ 
tif  pour  envahir  une  zone  voisine  ou  distante,  du  même  côté  ou  du  côté 
opposé,  et  ce  caractère  migrateur  des  sensations  douloureuses  de  début 
explique  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  parle  de  douleurs  tabé¬ 
tiques,  de  névralgies,  de  névrites,ou  de  «rhumatisme «(avec  tout  le  vague 
commode  que  comporte  ce  terme),  et  que  l’on  maintienne  d'autant  plus 
longtemps  ces  épithètes  que  les  sédatifs  ordinaires  de  la  douleur  atté¬ 
nuent  fréquemment  l’acuité  des  douleurs  radiculaires  de  l’Arachnoïdite. 

Assez  fréquemment  les  sensations  douloureuses  partent  de  la  région  du 
rachis  même  :  les  malades  indiquent  souvent  la  zone  périphérique  où  elles 
dominent,  mais  si  on  leur  demande  de  préciser  le  siège  de  la  zone  doulou¬ 
reuse,  il  nous  a  semblé  qu’ils  incriminaient  la  région  épineuse  dorsale 
et.  cervicale  bien  plus  souvent  que  ne  le  font  d’ordinaire  ceux  qui  ont  des 
névralgies  sciatique  ou  brachiale  par  funiculite. 

Auprès  de  ces  troubles  vraiment  sensitifs,  non  loin  sans  doute  des  sen¬ 
sations  de  serrement  qui  peuvent  s’accompagner  d’une  véritable  contrac- 
trure  musculaire,  nous  devons  placer  les  crampes  de  tout  un  membre  ou 
des  muscles  innervés  par  plusieurs  racines  voisines,  et  dont  la  troisième 
observation  exposée  plus  haut  fournit  un  bon  exemple. 

Enfin,  pour  clore  ce  qui  a  trait  à  ces  troubles  polyradiculaires  du  début, 
nous  ne  saurions  trop  conseiller  d’examiner  désormais  avec  soin  la  région 
où  la  malade  se  plaint  de  les  ressentir  ou  d’en  avoir  souffert;  peut-être  y 
verrait-on  de  temps  en  temps  des  trémulations  musculaires  fines,  des 
modifications  du  réflexe  pilo-moteur,  un  abaissement  de  la  température, 
des  réactions  vaso-motrices,  etc.,  en  un  mot  l’ébauche  de  ce  que  nous  avons 
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décrit  dans  l’observation  publiée  avec  MM.  Leriche  et  Morin,  sous  le  nom 
de  syndrome  polyradiciilaire  de  rarachnoïdiie. 

La  curabilité  d’une  telle  affection  étant  si  directement  liée  à  la  préco¬ 
cité  du  diagnostic,  on  comprendra  que  nous  insistions  sur  tout  ce  qui  peut 
le  faciliter  et  nous  croyons  qu’il  sera  maintenant  possible  de  le  faire  beau¬ 
coup  plus  tôt  qu’il  n’a  été  établi  jusqu’ici  dans  la  plupart  des  cas  connus. 

2°  Troubles  moteurs.  —  Moins  souvent,  une  fois  sur  trois  peut-être, 
l’arachnoïdite  spinale  s’annonce  par  un  trouble  moteur  :  c’est  une  para¬ 
parésie  ou  une  paraplégie  qui  débute  brusquement,  mais  dure  peu,  une  mo¬ 
noplégie  (faiblesse,  lourdeur,  gêne  ou  paralysie  vraie),  qui  se  constitue  en 
quelques  jours,  et  passe,  pour  revenir  parfois  à  plusieurs  reprises  et  ne 
laisser  dans  les  phases  de  guérison  que  des  signes  excessivement  légers 
et  de  forme  variable.  Il  y  a  dans  l’allure  clinique  de  ce  trouble  quelque 
chose  qui  le  rapproche  de  ce  que  l’on  voit  si  fréquemment  au  début  de  la 
sclérose  en  plaques  ;  mais  dans  celle-ci,  les  signes  objectifs  sont  déjà  nets 
au  moment  de  la  paralysie  ;  quand  un  membre  inférieur  est  intéressé  et 
que  le  sujet  croit  l’autre  intact,  bien  souvent  on  y  trouve  déjà  un  signe  de 
Babinski  qui  n’aura  guère  tendance  à  disparaître  (et  le  sphincter  vésical 
est  déjà  souvent  atteint),  sans  préjudice  de  l’équilibre  qui  a  été  huit 
fois  sur  dix  frappé  le  premier,  comme  nous  croyons  l’avoir  démontré. 

3°  Troubles  sphinctériens.  —  Une  des  caractéristiques  de  la  paraplégie 
qui  constitue  le  début  de  l’arachnoïdite  et  qui  peut  survenir  après  un 
effort,  un  surmenage,  un  refroidissement  brusque  ou  prolongé,  c’est  de 
ne  s’accompagner  le  plus  souvent  d’aucun  trouble  sphinctérien.  Mais 
chose  curieuse,  un  trouble  sphinctérien  a  pu  une  fois  sur  nos  vingt  cas 
constituer  le  premier  signe  de  l’arachnoïdite.  Dans  ce  cas,  le  phénomène 
avait  quelque  chose  de  particulier  encore  :  il  s’agissait  de  défécations 
impérieuses,  alors  que  le  sphincter  vésical ,  beaucoup  plus  souvent  atteint 
dans  le  commun  des  types  de  pathologie  médullaire  connus,  était  intact. 

Evolution  des  troubles  jusqu’à  la  période  d'élal. 

Si  le  mode  de  début  de  l’arachnoïdite  spinale  est  réellement  assez  parti¬ 
culier  dans  la  majorité  des  cas,  l’évolution  de  cette  affection  l’est  aussi  à 
un  certain  degré. 

Le  plus  souvent  en  effet,  elle  est  disconiinue  :  des  troubles  radiculaires 
nets  apparaissent  puis  disparaissent  souvent,  pour  un  temps  prolongé  — • 
une  parésie  survient  qui  peut  régresser  pour  progresser  ensuite.  L’affec- 
lion  procède  souvent  par  poussées  successives  ;  quelquefois  elle  demeure 
slaiionnaire  pendant  des  années;  elle  peut  même  régresser  alors  qu’elle  avait 
pris  un  fort  développement  pour  ne  laisser  que  de  légers  troubles,  et  même 
guérir  complètement  d’après  certains  auteurs. 

Mais  quelquefois  aussi,  son  évolution  est  continue  et  progressive,  sui¬ 
vant  un  rythme  d’ailleurs  très  variable  :  il  s’agit  alors,  croyons-nous,  da 
la  forme  kystique  qui  ressemble  de  plus  près  à  la  compression  par  tu- 
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meur  bien  connue  ;  mais  dans  cette  forme  encore  on  peut  espérer  aboutir 
à  un  diagnostic  juste. 

Formes  cliniques  de  l’arachnoïdite  à  la  période  d’étal. 

Nous  ne  décrirons  pas  comme  il  est  d’usage  de  le  faire  un  type  général 
de  l’affection  pour  en  envisager  ensuite  les  diverses  formes  cliniques.  Le 
type  général  et  complet  serait  artificiel;  la  réalité  nous  présente  des  formes 
cliniques  principales  assez  notablement  différentes  les  unes  des  autres  : 
ce  sont  ces  formes  que  nous  allons  envisager. 

Dans  quel  ordre  ?  Nous  conserverons  à  peu  de  choses  près  celui  que 
Metzger  a  adopté  dans  sa  thèse.  / 

I.  Forme  radiculaire  sensitive. 

II.  Forme  radiculo-médullaire. 

III.  Forme  radiculo-eordonale  postérieure. 

I.  — .  Forme  radiculaire  sensitive. 

Nous  avons  tenu  en  choisissant  cette  expression  à  marquer  que  dans 
l’Arachnoïdite,  qui  frappe  si  souvent  et  avec  une  telle  prédominance  les 
racines,  ce  sont  presque  toujours  les  racines  postérieures  qui  sont  at¬ 
teintes.  On  ne  connaît  en  effet  que  quelques  exemples  de  participation 
franche  des  racines  antérieures  entraînant  une  amyotrophie  de  quelque 
importance  ;  nous  n’en  parlerons  pas  davantage. 

Nous  avons  dit  plus  haut  les  différents  types  de  phénomènes  doulou¬ 
reux  qui  pouvaient  être  dus  au  développement  de  l’arachnoïdite,  leur 
caractère  polyradiculaire,  leur  uni  ou  bilatéralité,  leur  évolution  par 
poussées  ;  nous  ajouterons  seulement  ici  qu’il  s’agit  de  manifestations  sur¬ 
tout  irritatives  et  faiblement  déficitaires  ;  en  effet,  il  y  a  peu  d’anesthésie 
dans  cette  forme  et  quelquefois  on  doit  chercher  une  toute  petite  zone 
d’hypoesthésie  sur  le  territoire  de  3  o.u  4  racines  voisines  où  le  malade 
localise  ses  douleurs.  Enfin,  il  est  assez  fréquent  d’observer  de  pareils 
loyers  de  radiculite  à  différentes  hauteurs,  depuis  la  région  cervicale 
jusqu’à  la  région  sacrée. 

Dans  cette  forme  il  peut  n’exister  aucune  paralysie  motrice,  même  après 
des  années,  et  même  quand  les  troubles  sensitifs  sont  dus  à  des  lésions  qui 
siègent  beaucoup  plus  haut  que  la  queue  de  cheval,  en  pleine  région  cervi¬ 
cale,  dorsale  ou  lombaire. 

Ces  cas  doivent  être  relativement  fréquents  ;  ils  peuvent  se  terminer 
par  une  paralysie  motrice  plus  ou  moins  accentuée  et  généralement  lente 
dans  son  évolution,  mais  ils  peuvent  guérir  complètement  ou  au  moins 
pour  un  temps  prolongé.  Fréquemment  on  ne  trouve  alors,  comme  signes 
objectifs,  à  part  l’hypoesthésie  notée  ou  les  altérations  des  phénomènes 
pilo-moteurs,  vaso-moteurs,  sécrétoires,  etc.,  qu’une  diminution  ou  une 
abolition  de  certains  réflexes  tendineux  ou  cutanés,  dont  la  répartition 
fantaisisk  constitue  un  signe  de  valeur  auprès  des  autres  caractéristiques 
de  l’arachnoïdite  radiculaire  sensitive. 
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II.  —  Forme  radiculo-médullaire. 

Dans  la  thèse  de  Metzger  on  trouvera  une  forme  radiculo-médullaire 
et  une  forme  médullaire  motrice.  En  réalité,  s’il  était  utile  de  spécifier 
qu’il  peut  y  avoir  des  cas  où  la  paraplégie  motrice  ne  s’accompagne  pour 
ainsi  dire  d’aucun  trouble  sensitif  sur  le  territoire  où  elle  s’est  dévelop¬ 
pée,  ce  qui  est  le  fait  d’un  très  petit  nombre  de  cas  d’arachnoïdite  spi¬ 
nale,  il  est  plus  important  peut-être  de  ne  pas  donner  une  place  en  vue  à 
une  forme  dont  la  dénomination  conduirait  à  penser  que  l’arachno.dite 
crée  assez  souvent  des  paraplégies  purement  motrices  sans  aucun  trouble 
sensitif. 

Ces  para[)léijies  diles  molrires  pures  comportaient  en  elTet  à  leur  limite 
supérieure  quelques  sensations  de  serrement  ou  autres  assez  caractéris¬ 
tiques,  que  les  neurologistes  savent  de  mieux  en  mieux  rechercher.  On 
peut  donc  les  rapprocher  étroitement  de  la  forme  radiculo-médullaire  ou 
même  les  y  incorporer  :  on  a  chance  de  demeurer  ainsi  davantage  dans 
l’esprit  de  1  arachnoïdite  où  la  sensibilité  sub-ective  et  radiculaire  est 
atteinte  avant  tout. 

La  forme  radiculo-médullaire  comporte  des  douleurs  de  types  variés 
en  zone  large  sur  un  membre  supérieur,  un  hémithorax,  un  étage  de  l’ab¬ 
domen,  accompagnées  souvent  de  douleur  d’un  type  différent  ou  de  sen¬ 
sations  anormales  (dont  nous  avons  décrit  plus  haut  quelques  bons 
exemples)  dans  les  membres  intérieurs  ou  l’un  d’eux.  La  paraplégie  mo¬ 
trice  est  d’ordinaire  venue  après  ces  douleurs  ;  elle  s’est  établie  avec  la 
fantaisie  évolutive  que  nous  lui  avons  décrite  :  c’est  une  paraplégie  orga¬ 
nique  à  type  spastique  —  avec  quelques  particularités  que  nous  devons 
rappeler  ici  :  l’une  dont  nous  avons  dit  un  mot  :  le  caractère  tardif  d’appa¬ 
rition  des  troubles  sphinctériens,  l’autre  :  le  désaccord  souvent  curieux  que 
l’on  peut  noter  dans  l’état  de  réflexes  tendineux  ou  cutanés.  Avec  une  para¬ 
plégie  spastique,  on  pourra  observer  une  absence  de  cutané  plantaire,  ou 
bien  un  réflexe  en  flexion,  ou  bien  encore  un  achilléen  plus  faible  du  côté 
où  la  spasticité  sera  pourtant  la  plus  élevée,  ou  bien  la  conservation  de 
certains  des  réflexes  cutanés  abdominaux  qui  feront  une  exception  utili¬ 
sable  à  la  règle  du  régime  des  réflexes  cutanés  dont  M.  Babinski  avait 
déjà  parlé,  et  sur  laquelle  nous  sommes  revenu  avec  P.  Morin. 

L’examen  objectif  de  la  sensibilité  apportera  souvent  de  son  côté  des 
documents  précieux  :  auprès  des  cas  sans  doute  peu  fréquents  où  tous  les 
modes  de  la  sensibilité  seront  modifiés,  comme  dans  les  paraplégies 
par  tumeur  dure  (ce  qui  pourra  se  présenter  par  exemple  dans  le  cas 
d’araehnoïdite  kystique  agissant  par  compression  comme  une  tumeur 
molle),  auprès  de  ces  cas,  on  trouve  le  plus  ordinairement  une  hypoesthé- 
sie  légère,  ou  moyenne,  ou  bien  une  hypoesthésie  ou  anesthésie  portant 
sur  la  sensibilité  profonde,  la  notion  de  position  ;  parfois  elle  pourra  être 
plus  élective  encore  et  n’intéresser  que  la  sensibilité  vibratoire,  ce  qui  a  été 
le  cas  pour  une  de  nos  malades,  et  ce  qui  a  été  signalé  également  par 
Stookey.  On  trouvera  mention  dans  la  thèse  de  Metzger  (p.  115-116)  de 
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plusieurs  autres  types  curieux  de  répartition  et  de  dissociation  delà  sensi¬ 
bilité.  Nous  avons  nous-mème  appelé  l’attention  sur  l’existence  de  phéno¬ 
mènes  d’hjperesthésie  à  type  radiculaire,  qui  font  saillie  sur  une  zone 
d’anesthésie,  et  qui  donnent  au  type  de  la  paraplégie  une  physionomie 
tout  à  fait  particulière. 

Si  l’on  réfléchit  maintenant  à  l’ensemble  curieux  que  nous  venons  de 
présenter  en  raccourci,  on  voit  qu’il  s’agit  de  phénomènes  cliniques  qui 
se  juxtaposent,  se  superposent,  ou  se  combinent  :  les  troubles  cordonaux 
s’associent  suivant  des  types  variés  aux  troubles  radiculaires  ;  l’existence 
de  lésions  radiculaires  diminue,  abolit,  ou  modifie  tel  ou  tel  des  réflexes 
tendineux,-  cutanés,  ou  de  défense,  que  la  lésion  pyramidale,  si  elle  avait 
été  seule,  aurait  exagérés  tous  ensemble. 

Ces  dernières  considérations  nous  paraissent  de  nature  à  donner  un  nou¬ 
veau  relief  à  la  physionomie  personnelle  des  troubles  radiculo-médullaires 
de  l’arachnoïdite,  à  en  faire  saisir  l’esprit,  à  permettre  d’en  prévoir  toutes 
les  variétés  et  d’en  faire  le  diagnostic  plus  facilement. 


III.  —  Forme  radiculo-cordonale  postérieure. 

Cette  forme,  assez  rare  sans  doute,  nous  paraît  cependant  digne  d’être 
mentionnée,  car  nous  avons  pu  en  faire  le  diagnostic,  la  vérification  chirur¬ 
gicale  et  l’examen  anatomo-pathologique  (ce  dernier  avec  le  concours 
de  MM.  Crusem  et  Corino  d’Andrade). 

I.es  douleurs  qui  caractérisent  d’abord  cette  forme  intéressent  un 
membre  entier,  puis  les  deux  et  s’accompagnent  de  sensations  très  pé¬ 
nibles  de  brûlure  ;  parfois  il  s’y  joint  une  impression  de  fourmillement  ou 
de  tort  épaississement  de  la  plante  des  pieds.  Les  douleurs  ont  intéressé, 
dans  certains  cas,  la  région  abdominale  et  la  région  sous-costale  où  elles 
se  manifestaient  par  un  eimpression  très  pénible  de  constriction  en  cein¬ 
ture  incomplète. 

L’examen  objectif  décèle  dans  ces  cas  la  superposition  de  troubles  ra¬ 
diculaires  et  cordonaux.  On  observe  une  hypoeslhésie  irrégulière  réparlie 
sur  des  zones  qu’il  est  malaisé  de  séparer  exaclemenl.  Les  réflexes  tendineux 
et  cutanés  sont  difi'éremment  altérés  d’un  côté  à  l’autre  et  surtout  modi¬ 
fiés  dans  le  sens  de  la  diminution  ;  certains  sont  parfois  complètement 
abolis.  La  sensibilité  vibratoire  est  atteinte  comme  la  notion  de  position. 

Tous  ces  troubles  indiquent  la  seule  perturbation  des  racines  et  des  cor¬ 
dons  postérieurs  :  s’il  existe,  en  effet,  de  l’hypotonie  musculaire  et  parfois 
de  l’amaigrissement,  on  ne  trouve  aucune  amyotrophie  localisée  ;  et  si 
d’autre  part  le  sujet  a  une  démarche  très  difficile  et  de  type  franchement 
ataxique,  il  n’y  a  pourtant  pas,  chez  lui,  de  faiblesse  notable  des  membres 
inférieurs.  Les  faisceaux  pyramidaux  semblent  intacts. 

Dans  l’histoire  du  cas  que  nous  avons  en  vue,  on  relevait  l’existence  d’une 
douleur  initiale  assez  vive  à  la  région  sous-costale  d’un  côté  et  s’étendant 
au  territoire  de  trois  segments  radiculaires.  Sur  cette  zone,  la  sudation 
provoquée  ne  se  faisait  pas  et  les  réflexes  cutanés  étaient  totalement  abolis. 
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Tout  se  passait  doue  ici  comme  si  le  processus  d’arachiioïdite  qui  intéres¬ 
sait  presque  simultanément  les  racines  postérieures  d’un  étage  et  les  cordons 
postérieurs  se  trouvait  localisé  à  une  région  radiculo-cordonale  donnée, 
et  ne  s’étendait  pas  sur  les  régions  supérieures. 

La  ponction  lombaire,  l’épreuve  de  Queckenstedt,  celle  du  lipiodol 
donnaient  dans  ce  cas  des  résultats  concordants. 

Detail  intéressant  :  après  l’intervention  chirurgicale  qui  porta  sur  la 
zone  indiquée,  les  troubles  ataxiques  et  les  douleurs  en  rapport  avec  la 
participation  des  cordons  postérieurs  ont  complètement  disparu.  Nous 
tirerons  plus  tard  quelques  déductions  de  ce  fait  surprenant,  dont  l’in¬ 
térêt  ne  peut  passer  inaperçu. 

Ce  sont  là  les  principales  formes  cliniques  qu’il  nous  semble  légitime 
de  considérer  jusqu’à  maintenant  comme  franchement  isolées.  Nous  te¬ 
nons  à  insister  sur  la  prédominance  remarquable  des  troubles  sensitifs 
dans  leurs  diverses  expressions  cliniques  :  que  ces  troubles  intéressent 
les  racines  ou  les  cordons  postérieurs,  ils  sont  toujours'  au  premier  plan. 
Les  troubles  pyramidaux  sont  en  général  plus  tardifs,  et  lents  dans 
leur  évolution.  Les  phénomènes  qu’on  pourrait  rapporter  aux  racines 
antérieures  n’ont  jusqu’à  maintenant,  pour  ainsi  dire,  jamais  été  obser¬ 
vés.  Ce  que  nous  dirons  plus  loin  de  l’anatomie  pathologique  et  des 
dispositions  anatomiques  de  l’arachnoïde  éclaire  cette  singularité  appa¬ 
rente,  et  constitue  en  même  temps  une  bonne  caractéristique  de  la  phy¬ 
sionomie  très  personnelle  de  l’arachnoïdite. 


Formes  d’après  l’évolution. 

Les  ([uelques  formes  générales  que  nous  avons  envisagées  plus  haut 
n’ont  été  considérées  qu’à  une  période  de  leur  évolution,  à  la  phase  d’é¬ 
tat,  pourrait-on  dire;  il  importe  maintenant  d’exposer  leurs  différentes 
évolutions. 

1"  Forme  dissimulée  d’emblée. 

Dans  cette  forme,  les  différents  troubles  sensitifs  apparaissent  à  un 
membre  supérieur  par  exemple,  puis  dans  les  flancs  du  côté  opposé,  dans 
les  membres  inférieurs,  pour  disparaître  bientôt  dans  le  membre  primi¬ 
tivement  atteint,  intéresser  l’autre  et  se  eantonner  finalement  dans  une 
zone  donnée  où  ils  sont  plus  fixes  et  durent  pendant  des  semaines  et  des 
mois.  Ils  ]',euvent  disparaître  pendant  des  années,  et  reparaître  de  nou¬ 
veau  à  l’occasion  d’un  surmenage,  d’un  refroidissement,  d’une  infection 
grippale  intercurrente,  pour  évoluer  enfin,  par  poussées  successives,  ou 
demeurer  fixes  sur  tel  ou  tel  territoire. 

2°  Forme  localisée  d’emblée. 

Dans  d’autres  cas,  bien  différents  des  précédents,  et  qui  s’opposent 
pour  ainsi  dire  à  eux,  les  troubles  douloureux  parfois  accompagnés  de 
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crampes  et  même  de  faiMesse  momentanée  du  membre  qui  souffre,  res- 
ten«t  loca'Ksés  à-  la  région  où  ils  ont  pris  na’issanee.  Ce  n’est  que  dans  la 
suite,  après  des  mois  souvent,  qu’ils  diffusent  légèrement  du  côté  opposé 
et  provoquent  des  troubles  moteurs  diwrets  et  irréguliers  dans  leur  im- 
portamce. 

Mais  auprès  de  cette  forme  localisée,  qui  correspond  sans  doute  à  Vêlai 
jeiilrê,  on  doit  faire  une  place  importante  aux  troubles  qui  reconnaissent 
pour  cause  le  développement  dans  ce  feutrage,  ou  auprès  de  lui,  d’un  Ihjuln 
dont  la  réplétion  entraîne  une  compression  médiullaire  ù  évolution  d’abord 
saccadée,  avec  régression  très  importante,  suivie-  d’aggravation  subite  sou¬ 
vent  peu  explicable.  On  observe  ainsi  une  paraplégie  motrice  à  type  mé- 
dullake,  dont  l’évolution  est  souvent  très  lente  et  n’aboutit  que  rarement 
à  une  très  forte  contractuire  ou.  une  paralysie  très  accentuée.  Dans  ces 
cas,  le  malade  vient  souvent  trouver  le  médecin  longtemps  après  le  début 
des  accidents  douloureux  initiaux  qu’il  a  pu  oublier  ;  rien  n’attire  d’euî- 
Mée  l’attention  sur  eux,  et  le  médecin  qui  ignorerait  cette  forme  pour¬ 
rait  penser  qu’il  s’agit  d’une  compression  de  la  moelle  à  évolution  lente 
par  tumeur.  Une  enquête  minutieuse  permettra  alors-  de  retrouver,  dans 
le  passé,  une  période  douloureuse,,  des  impressions  de  serrement  sur  plu¬ 
sieurs  étages  radiculaires,  etc..,, etc.,  et  d'arriver  souvent  a.u  diagnostic  de 
compression  lente  par  araclmnïdite  kystique,  qui  comporte  un  pronostic, 
en  général  moins  grave  que  la  compression  par  tumeur  dure. 

Dans  un  cas  où  les  troubles  remontaient  à  plus  de  vingt  ans,,  nous  avons 
pu  observer  une  malade  considérée  tour  à  tour  comme  atteinte  de  sclé¬ 
rose  en  plaques,  de  syphilis  méningo-médullaire,  de  tumeur  de  la  moelle  ; 
nous  la  fîmes  opérer  par  le  Pr  Leriche  et  découvrîmes,  au  point  fixé  parmi 
la  clinique,  un  feutrage  très  épais,  très  dense  devant  lequel  on  reconnais¬ 
sait  mal  la  moelle  qui  était  réduite  à  une  minoe  lamelle  ;  dans  ce  cas,  il 
s’agissait  en  effet  d’une  araehnoïdite  localisée  à  forme  adhésive  et  à  évo¬ 
lution  très  lente-,  et  nous  pûmes  nous  rendre  compte,  une  fois  de  plus,  que 
la  moelle  peut  fonctionner  encore  dans  sa  motilité  et  sa  sensibilité,  même 
quand  elle  est  réduite  à  un  dixième  peut-être  de  son  volume,  pour  peu  que 
les  troubles  qui  en  ont  provoqué  la  dégénération  progressive  aient  évolué 
avec  une  très  grande  lenteur. 

Cette  observation  établit  aussi,  qu-’après  une  longue  période  d’évolu¬ 
tion  lénle,  les  troubles  mo-teurs  peuvent  devenir  intenses,  en  rapport 
avec  l’atrophie  non  seulement  de  fe  partie  sensitive  de  la  moeMe,  mais  de 
.sa-  zone  motrice. 


3®  Forme  exlensive  et  régressive. 

Nous  possédons  l’observation  de  plusieurs  malades  que  nous  pouvons 
schématiser  par  l’exemple  suivant. 

Un  sujet  est  pris  d’umie  sciatique  d’apparence  banale,  sans  cause 
reconnue  ni  cliniquement  ni  radiologiquement  :  elle  résiste  à  tous 
les  traitements  employés,  confine  le  malade  au  lit  pendant  des  mois. 
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tellement  sont  grandes  les  douleurs  que  la  toux  et  l’éternuement 
accentuent  souvent  ;  un  beau  jour,  les  troubles  douloureux  s’atté¬ 
nuent,  piaïs  dispar-aissent  en  quelque  t(em,ps:;  le  malaidie  reprend  «a  vie  nor¬ 
male  ët,  pendant  des  anméea,  a  ledroitde  se  .croire.tooiut  à  fait  guéri.  Les  dou¬ 
leurs  Teparaissent  alors  sur  le  même  monitLbpe  let  dans  la  même  zone,  avec 
des  earactères  semblables.  L’examen  décèle,  dès  le  début,  l’existence  auprès 
ées  troubles  sensitifs  de  modifications  des  réflexes  cutanés  et  tendineux, 
du  membre  atteint  et  de  celui  qui  paraît  sain  ;  bien  que  le  malade  puisse 
marcher  encore,  il  a  un  signe  de  Babinski  feilaiténal,  urne  maiMBUvre  de  la 
jambe  plus  ou  moins  accentuée.  Dans  les  jouirs  qui  suivent  le  rcstour  ino¬ 
piné  des  accidents,  le  membre  considéré  comme  sain  devient  douloureux, 
des  troubles  vésicaux  s’installemt,  les  douleurs  envahissent  les  régioins 
inguinales,  abdominales  moyennes  :;  le  ventre  se  ballottnîÈe,  l’intestin  fonc¬ 
tionne  mal,  et  chaque  jour,  pendant  une  à  deux  semaines  pantois,  les  trou¬ 
bles  sensitifs,  les  sensations  de  sernemeni  et  les  idouleurs  s’élèvent  vers  le 
thorax,  envahissent  parfois  un  membre  supérieur  unies  deux,  s’acoom- 
pagnentt  de  vertiges,  le  tout  sans  réaction  fébrile  manquée. 

Au  bout  de  quelque  temps,  les  plrénomènes  s’amendent  et  l’on  observe 
un  reflux  progressif  des  troubles  vers  les  ratons  inférieures  à  la  marche 
extensive  des  phénomènes,  a  fait  suite  une  régression,  généralement  beau¬ 
coup  plus  lente  ;  le  malade  souiffre  peu,  mais  sur  un  territoire  beaucoup 
plus  diffus;  il  marche  mieux,  mais  sent  .enoore  mal  le  sol.  ,Ses  sphincters 
reprennent  en  partie  leur  f-onctionnement  normal,  mais  les  impressions 
de  serrement  thoracique  ou  abdominal  apparaissent  encore  de  temps  en 
temps  comme  pour  traduire  le  reliquat  d’irritation  de  certaines  racines 
postérieures  plus  vivement  atteintes  par  le  processus  d’arachnoïdite 
extensive  puis  régressive. 

.V  la  fin,  le  sujet  se  trooive  dans  un  état  qui  lui  p(ermet  de  reprendre  une 
certaine  activité  sinon  la  vie  normale,  mais  il  persiste  toute  une  série  de 
f)etits  reliquats  subjectifs  et  objectifs  ;  il  reste  menacé  pour  l’avenir. 


For.mks  secondaires  i)t  associées. 

A  la  suite  des  formes  cliniques  que  nous  venons  de  présenter,  nous 
pourrions  consacrer  quelques  développements  aux  physionomies  cli- 
uiqiues  que  peut  prendre  l’arachnoïdite,  d’après  le  niveau  des  lésion!',  et 
monter  de  la  queue  de  cheval  jusqu’aux  régions  cervicales  supérieures. 
Mais  nous  ne  voyons  pas  l’intérêt  de  consacrer  un  chapitre  à  ces  formes 
d’après  le  niveau  ;  nous  tenons  seulement  à  noter  en  passant  qu’il  existe 
parfois  plusieurs  foyers  principaux  chez  le  même  malade,  et  qu’il  n’est 
pas  toujours  facile  de  certifier  l’existence  du  foyer  intérieur  quand  le 
foyer  supérieur  est  important  et  paraît  dominer  la  situation.  L’observa¬ 
tion  'Cl...  publiée  dans  la  thèse  de  Metzger  est  im  bon  exemple  de  jorine 
à  plusieurs  foyers. 
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1°  Formes  secondaires. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  nous  semble  que  l’arachnoïdite  évolue 
pour  elle-même,  indépendamment  de  toute  lésion  de  la  dure-mère  et  de 
la  moelle  ;  mais  dans  certains  cas ,  on  doit  admettre  que  l’arachnoïdite 
est  secondaire  à  une  lésion  inlramédullaire  :  myélite  de  cause  variée, 
tumeur  intramédullaire,  etc.  Dans  le  groupe  des  myélites,  nous  avons 
surtout  en  vue  la  sclérose  en  plaques  dont  nous  avons  discuté  les  rapports 
avec  l’arachnoïdite.  Nous  pensons  que,  dans  les  vraies  scléroses  en  plaques 
dont  l’accident  inflammatoire  siège  le  plus  souvent  dans  la  région  ponto- 
bulbaire,  la  réaction  d’arachnoidite  est  minime  et  sans  intérêt  ;  nous 
croyons  par  contre  que,  dans  de  nombreux  cas  d’arachnoïdite  laissés  long¬ 
temps  à  eux-mêmes,  l’inflammation  a  pu  gagner  de  proche  en  proche  de 
l’arachnoïdite  vers  la  moelle,  et  constituer,  à  différentes  hauteurs,  des 
foyers  de  myélite  qui  peuvent  ressembler  trait  pour  trait  à  ceux  de  la 
sclérose  en  plaques  ;  si  bien  que  dans  les  cas  anciens,  on  peut  observer,  en 
même  temps  que  des  signes  facilement  rapportés  à  la  sclérose  en  plaques, 
des  modifications  des  épreuves  de  Queckenstedt-Stookey  et  de  Sicard  : 
il  y  a  là  une  question  que  nous  avons  posée  il  y  a  quelques  années  déjà 
avec  M”®  Andlauer,  et  dont  le  Roger  s’est  occupé  également  (1  )  ;  il  y 
aura  intérêt  à  la  discuter  pendant  ce  Congrès  et  à  mettre  en  relief  les  docu¬ 
ments  fournis  par  les  différents  auteurs  :  Messing,  de  Varsovie  —  Globus 
et  Strauss,  de  New-York,  Orzechowski  et  Kuligowski,  de  Varsovie  etc. 
Peut-être  arrivera-t-on  à  l’idée  que  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  mérite  d’être  posé  dans  un  nombre  important  de  cas  avec  beaucoup 
moins  de  facilité  qu’on  ne  le  fait  généralement. 

Auprès  de  ces  formes  d’arachnoïdite  secondaire  à  une  lésion  médullaire, 
nous  devons  indiquer  en  passant  les  arachnoïdites  localisées,  feutrées,  adhé- 
siveset  surtout  kystiques  qui  s’e  développent  au  voisinage  des  tumeurs.  On 
sait  l’importance  qu’a  attribuée  à  ces  kystes  paratumoraux  le  Pr  Chris- 
tiansen,  de  Copenhague;  nous  en  avons  nous-même  observé  des  exemples 
des  plus  typiques, mais  l’arachnoïdite  n’était  que  très  minime  et  très  loca¬ 
lisée,  et  tout  à  fait  différente  par  son  aspect  de  celle  qu’on  observe  géné¬ 
ralement  dans  les  cas  où  elle  est  seule  en  cause.  Nous  croyons  qu’il  est 
juste  de  revenir  sur  une  opinion  qui  fut  utilement  mise  en  relief  à  une 
époque  où  l’on  pensait  qu’il  n’y  avait  guère  de  kyste  dans  la  région 
spinale  ou  la  fosse  postérieure,  sans  une  tumeur.  Plusieurs  fois  le  chi¬ 
rurgien,  guidé  par  cette  idée,  s’est  évertué  à  rechercher  dans  le  voisinage 
de  la  production  kystique,  ou  devant  la  moelle,  une  tumeur  supposée, 
sans  réussir  dans  son  investigation,  mais  en  augmentant  parfois  la  gra¬ 
vité  de  l’intervention  opératoire. 

L’arachnoïdite  peut  également  être  consécutive  à  une  affeclion  loca- 

(I  )  Roger,  l’ouRsiNEs  et  Alliez.  Arachnoïdite,  sclérose  en  plaques  et  épreuve  ma- 
nnmétrique.  Société  de  Neurologie,  2  juin  1932.  Revue  New.,  juillet  1932.  —  Barré  et 
.M“'^  Andlauer.  Arachnoïdite  disséminée  simulant  la  sclérose  en  plaques.  Vérification 
opératoire.  Revue  New.,  1930,  t.  I,  p.  473. 
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list'e  ou  (leiuliie  du  rachis  ;  quand  cette  affection  est  localisée  (tumeur, 
mal  de  Pott,  arthrite),  elle  est  généralement  sans  grand  intérêt  ;  dans 
un  cas  récent,  nous  avons  observé  un  fort  développement  d’arachnoïdite 
sur  une  large  zone  au-dessus  de  la  compression  par  arthrite  ;  l’arach- 
noïdite  était  pour  ainsi  dire  normale  au  niveau  de  la  compression 
directe. 


2°  Formes  associées. 

Plusieurs  fois,  nous  avons  observé  l’association  d’une  symptomato¬ 
logie  typique  d’arachnoïdite,  de  troubles  médullaires  sensitifs  et  moteurs, 
d’arthrite  vertébrale,  chronique,  intense  et  disséminée,  et  de  contractures 
des  masses  musculaires  périrachidiennes.  Les  malades  ainsi  frappés 
voient  leurs  douleurs  et  leurs  troubles  moteurs  ainsi  que  la  raideur  de 
leur  rachis  évoluer  par  poussées,  parfois  très  intenses;  au  moment  de  leur 
acmé,  il  semble  qu’on  se  trouve  en  présence  d’un  sujet  très  gravement 
atteint  ;  rien  ne  semble  pouvoir  le  soulager,  quand,  quelques  semaines 
plus  tard,  on  voit  tous  les  phénomènes  douloureux  s’atténuer,  la  marche 
redevenir  possible  et  même  aisée,  la  souplesse  même  du  rachis  s’améliorer 
d’une  manière  notable.  Dans  .le  passé  de  ces  sujets,  l’enquête  montre 
suivant  les  cas  que  l’arthrite  a  paru  commencer,  ou  que  l’arachnoïdite  a 
été  la  première  en  date,  et  il  est  difficile,  k  distance  du  début,  après  des 
années  de  cette  évolution  saccadée,  de  retrouver  la  filiation  exacte  des  lé¬ 
sions  :  la  plupart  de  ces  malades  sont  considérés  comme  atteints  de  sclé¬ 
rose  en  plaques,  ou  de  rhumatisme.  Le  pronostic  est  tout  différent  pour 
eux  et  c’est  pourquoi  nous  insistons  sur  l’utilité  de  l’enquête  clinique, 
de  la  radiographie,  des  épreuves  manométriques  et  du  lipiodol. 


COMPLIC.4.TIONS  DKS  ARA.CHNOÏDITES. 

Les  troubles  sphinctériens  vésicaux  sont  rarement  assez  intenses  pour 
entraîner  des  sondages  répétés,  causes  d’infection,  et  ne  constituent  pas  la 
véritable  complication  de  l’arachnoïdite  ;  c’est,  à  notre  avis,  l’obslniciion 
inlestinnle  qu’il  convient  de  mettre  au  premier  plan.  Non  seulement  nous 
avons  signalé  des  cas  où  le  trouble  rectal  avait  traduit  le  début  de  l’arach- 
noïdite,  mais  nous  en  avons  vu  plusieurs  où,  avant  la  ponction  lombaire 
(mais  il  faut  l’avouer,  quelquefois  à  la  suite  directe  de  celle-ci),  une  cons¬ 
tipation  opiniâtres’était  brusquement  installée  et  avait  pris,  pendant  quel¬ 
ques  jours,  les  caractères  impressionnants  d’une  véritable  obstruction. 
Dans  diverses  observations,  ces  accidents  ont  été  assez  durables  et  ré¬ 
cidivants  ;  dans  quelques-uns  ils  sont  devenus  la  partie  obsédante  dans 
l’ensemble  des  troubles,  pourtant  si  variés,  dont  souffraient  les  malades  ; 
dans  un  cas,  dont  nous  avons  fourni  l’observation  plus  haut,  l’interven¬ 
tion  chirurgicale  devint  nécessaire  et  la  malade  mourut. 
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Sur  le  diagnostic  positif  et  différentiel  de  l’arachnoidite  . 

Nous  nous  sommes  suffisamment  étendu  sur  les  différentes  physionomies 
de  l’arachnoïdite,  et  nous  avons  assez  insisté  sur  les  formes  cliniques  qu’on 
lui  signale  dans  la  littérature  et  qu’elle  a  prises  sous  nos  yeux,  pour  qu’il 
ne  soit  guère  besoin  de  revenir  dans  un  chapitre  spécial  sur  l’ensemble 
des  signes  qui  peuvent  permettre  un  diagnostic  positif. 

Nous  croyons  au  surplus  que,  ces  signes  une  fois  connus,  la  plupart  des 
diagnostics  différentiels  que  l’on  pourrait  avoir  à  discuter  seront  faciles  à 
éliminer.  Nous  avons  surtout  en  vue  dans  cette  liste  :  les  radiculites,  les 
polynévrites,  les  méningites,  les  différentes  hémorragies  méningées  rachi¬ 
diennes,  les  compressions  par  tumeur  (dans  leurs  formes  habituelles  au 
moins),  les  foyers  d’encéphalomyélite,  les  tumeurs  intramédullaires,  etc. 

Nous  sommes  à  une  période  où  l’arachnoïdite  entre  en  scène,  et  l’avenir 
montrera  sans  doute  que  tel  ou  tel  diagnostic,  facilement  accepté  jus¬ 
qu’à  maintenant  parce  que  classique,  était  erroné,  que  telle  radiculite 
anormale,  telle  forme  clinique  singulière  de  méningite,  telle  myélite  à 
poussées  progressives  et  régressives,  n’étaient  en  réalité  que  monnaie 
d’arachnoïdite. 

.Jusqu’ici  nous  ne  nous  sommes  guère  occupé  que  de  l’expression  pure- 
imnt  clinique  de  l’arachnoïdite  et  nous  croyons  qu’elle  mérite  réellement 
d’occuper  la  première  place  ;  mais  nous  devons  envisager  maintenant,  ce 
qui  a  trait  au  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’arachnoïdite,  à  l’épreuve 
de  Queckenstedt-Stookey  et  à  celle  de  Sicard. 

1  ”  Liquide  céphalo-rachidien.  —  La  pression  du  liquide  a  été  le  plus 
souvent  comprise  dans  les  limites  que  nous  considérons  comme  normales. 
Ce  liquide  est  ordinairement  fluide  et  incolore,  mais  il  a  pu  être  xantho- 
chromique,  et  on  a  noté  certains  faits  de  coagulation  massive. 

Les  cellules  dont  le  nombre  peut  dépasser  40  par  mmc.  sont  d’ordinaire 
beaucoup  moins  nombreuses  :  3,  5,  8  sont  des  chiffres  souvent  observés  : 
il  n’y  a  quelquefois  aucune  augmentation. 

La  teneur  en  albumine  est  plus  généralement  et  nettement  augmentée 
que  les  cellules,  et  il  n’est  pas  rare  d’obtenir  au  tube  de  Sicard  les  chiffres 
de  0,40  à  0,80. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  a  toujours  été  négative. 

I^our  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  du  C  G.  Guillain,  nous  avons 
plusieurs  fois  obtenu  les  résultats  suivants  ;  0002200. 

Sans  avoir  pratiqué  fréquemment  de  pondions  étagées,  nous  avons,  par¬ 
fois,  fait  à  peu  d’intervalle  une  ponction  occipitale  ou  sous-occipitale  et 
une  ponction  lombaire  chez  le  même  malade,  atteint  d’arachnoïdite  ;  les 
liquides  retirés  avaient  des  formules -cytologiques  et  chimiques  différentes, 
mais  l’écart  entre  le  nombre  de  cellules  et  la  teneur  en  albumine  (qui  peu¬ 
vent  d’ailleurs  varier  chez  le  même  individu  suivant  l’étage  poictionné  . 
ne  nous  a  pas  paru  avoir  d’intérêt  spécial  pour  le  diagnostic. 
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Il  nous  est  arrivé  quelquefois  d’avoir  un  écoulement  facile  en  haut,  et 
difficile  ou  rapidement  arrêté  en  bas  :  ceci  a  plus  de  valeur,  mais  fait 
partie  du  «  blocage  »  dont  il  va  être  question  bientôt. 

Quelquefois,  après  un  écoulement  rapide,  il  a  été  impossible  d’obtenir 
•plus  de  5  ou  6  cc.  Une  fois,  nous  ne  pûmes  obtenir  aucun  liquide  malgré 
des  ponctions  à  des  hauteurs  différentes. 

2°  Epreuve  de  Queckensledl-Stookeij .  —  C’est  dans  les  arachnoïdites, 
presque  autant  que  dans  les  compressions  de  la  moelle  par  tumeur,  que 
cette  épreuve  a  donné  les  résultats  les  plus  utiles.  Elle  est  bien  connue 
actuellement  en  France.  Vincent  lui  a  donné  du  relief  et  encore  plus  de 
précision  ;  un  excellent  travail  d’ensemble  lui  a  été  récemment  consacré 
par  M.  Alliez  (1).  Les  observations  faites  par  cet  auteur  dans  le  cas 
d’arachnoïdite  s’accordent  avec  ce  que  nous  avons  vu  à  la  Clinique  neu¬ 
rologique,  et  dont  l’essentiel  est  consigné  dans  la  thèse  de  Metzger.Nous 
avons  employé  soit  l’appareil  de  Claude,  soit  celui  de  Stookey  pour  la 
mesure  des  pressions  :  nous  avons  observé  soit  le  blocage  complet  (rare¬ 
ment),  soit  le  blocage  incomplet  (beaucoup  plus  souvent),  soit  tous  les 
signes  d’une  transmission  de  pression  parfaite  (malgré  le  feutrage  cons¬ 
taté  dans  la  suite). 

La  mesure  de  la  pression  après  prélèvement  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  dont  nous  avons  indiqué  l’intérêt  avec  Schrapfï  en  1920,  a  été  faite, 
dans  presque  tous  les  cas,  et  la  compression  jugulaire  renouvelée  alors  : 
souvent  le  résultat  était  plus  net  après  prélèvement  du  liquide,  il  y  avait 
réellement  une  sorte  de  «  sensibilisation  de  l’épreuve»,  comme  le  dit  Cha- 
vany  ;  mais  une  fois,  au  contraire,  la  compression  jugulaire  fit  monter  le 
liquide  beaucoup  plus  qu’avant  le  prélèvement. 

Cette  épreuve  étant  simple  et  facile  à  pratiquer,  nous  n’omettons  ja¬ 
mais  d’y  avoir  recours  ;  mais  nous  ne  la  considérons,  dans  le  cas  d’arach¬ 
noïdite,  que  comme  un  appoint,  auprès  des  renseignements  fournis  par 
l’enquête  clinique. 

3°  Epreuve  du  lipiodol  de  Sicard.  — Cette  épreuve  a  été  pratiquée  dans 
tous  nos  cas  d’arachnoïdite  ;  on  en  trouvera  la  technique  et  les  résultats 
consignés  tout  au  long  dans  la  thèse  de  Metzger. 

Dans  la  première  série  des  dix  cas  publiés  et  vérifiés,  il  y  avait  arrêl 
partiel  sous  forme  de  gouttes  en  chapelet,  ou  iotcd  en  un  point  donné  dans 
huit  cas,  minime  enfin  dans  un  cas  ;  dans  la  dixième  on  ne  notait  aucune 
gouttelette  arrêtée  en  une  région  quelconque. 

Les  examens  ont  été  faits  sur  la  table  basculante,  et  le  plus  souvent  des 
radiographies  ont  été  prises  dans  les  heures  qui  ont  suivi  l’injection  ou  le 
lendemain.  Malgré  le  fort  pourcentage  des  cas  positifs  que  nous  venons  de 
rappeler,  nous  ne  donnons  pas  à  cette  épreuve  la  valeur  que  certains 
auteurs  lui  attribuent  dans  le  diagnostic  de  l’arachnoïdite. 

1 93^  Considérations  sur  l’éprcuve-dc  Queckcnstedt-Stookey.  Thèse  Marseille, 
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En  effet,  l’on  peut  observer  des  gouttes  échelonnées  le  long  du  rachis 
dans  un  assez  grand  nombre  d’affections  qui  ne  sont  pas  de  l’arachnoï- 
dite,  ou  dans  lesquelles,  au  moins,  la  réaction  arachnoïdienne  n’a  qu’un 
intérêt  très  minime,  et  a  même  pu  rester  complètement  silencieuse.  Son 
intérêt  nous  paraît  pourtant  très  réel  dans  les  cas  où  il  existe  deux  foyers 
importants  en  des  points  éloignés  :  une  injection  descendante  et  une  in¬ 
jection  ascendante  de  lipiodol  peuvent  permettre  alors  de  confirmer  l’hy¬ 
pothèse  clinique  de  la  double  localisation  des  lésions,  et  conduire  en  par¬ 
tie  l’acte  chirurgical. 

Nous  croyons  en  tout  cas  qu’il  est  prudent  de  ne  pas  tenir  un  trop  grand 
compte  de  la  forme  de  déplacement  du  lipiodol  sur  la  table  basculante 
quand  il  affecte  le  type  de  circulation  dans  un  défilé,  dont  on  a  quelque¬ 
fois  parlé  ;  avec  Globus  et  Strauss,  nous  pensons  qu’il  est  plus  sûr  de  s’en 
rapporter  à  la  présence  de  gouttes  fixes  à  la  même  place,  sur  deux  radio¬ 
graphies  faites  à  deux  jours  d’intervalle  par  exemple. 


Comparaison  des  épreuves  de  Queckensledt-Siookey  et  de  Sicard. 

Dans  les  8  premiers  cas  où  ces  deux  épreuves  ont  été  pratiquées,  nous 
avons  noté  leur  parallélisme  parfait  dans  trois  cas  ;  dans  deux  autres 
cas,  le  lipiodol  est  descendu  sans  laisser  aucune  goutte  sur  son  passage, 
alors  que  l’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  montrait  un  blocage  par¬ 
tiel  dans  un  de  ces  deux  cas,  total  dans  l’autre;  une  fois,  au  contraire,  nous 
avons  observé  un  arrêt  net  du  lipiodol  à  deux  niveaux  donnés,  alors  que 
l’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  s’était  montrée  normale.  Nous  avons, 
depuis,  tait,  à  diverses  reprises,  des  constatations  semblables  ;  elles  expli¬ 
quent  que  nous  rangions  ensemble  ces  épreuves  au  deuxième  plan,  par 
rapport  aux  signes  cliniques,  tout  en  leur  accordant  un  réel  intérêt  pour 
préciser  éventuellement  le  siège,  la  forme,  l’intensité  du  feutrage,  l’exis¬ 
tence  d’un  kyste  ou  celle  de  foyers  séparés. 

En  RÉSUMÉ,  et  avant  de  clore  ce  qui  a  trait  à  la  partie  clinique  de  l’arach- 
noïdite  spinale,  nous  nous  croyons  autorisé  à  répéter  qu’il  est  possible 
de  faire  le  diagnostic  de  cettç  affection,  dans  un  grand  nombre  de  cas  au 
mqins,  en  se  basant  sur  la  double  série  documentaire  fournie  par  l’en¬ 
quête  minutieuse  sur  les  différents  troubles  subjectifs,  et  par  l’examen 
objectif  approfondi.  On  tiendra  grand  compte  de  toutes  les  altérations 
quiî  peut  déceler  l’étude  de  la  sensibilité,  de  toutes  les  singularités  et  tous 
les  désaccords  apparents  que  l’on  peut  observer  dans  l’examen  des  ré¬ 
flexes  cutanés  et  tendineux.  A  l’heure  actuelle,  il  y  a  utilité  dans  de 
nombreux  cas,  à  ajouter  un  élément  de  vraisemblance  ou  de  certitude  au 
diagnostic  clinique,  en  ayant  recours  aux  épreuves  que  nous  avons  rappe¬ 
lées.  Peut-être  l’avenir  montrera-t-il  que  la  clinique  à  elle  seule  peut 
mener  souvent  à  un  diagnostic  exact  dans  les  formes  légères  et  au  début 
de  leur  évolution,  justement  à  l’époque  où  les  épreuves  mécaniques 
risqueraient  de  se  montrer  normales. 
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B.  Arachnoidite  de  la  fosse  postérieure. 

Nos  connaissances  personnelles  sur  l’arachnoïdite  de  la  fosse  posté¬ 
rieure  sont  d’assez  fraîche  date,  et  ce  n’est  guère  qu’il  y  a  4  ans  que  nous 
-en  avons  suspecté  assez  fortement  l’existence  chez  un  malade,  pour  avoir 
communiqué  notre  diagnostic  au  chirurgien,  avant  l’intervention,  et  di¬ 
rigé  celle-ci  d’une  façon  un  peu  particulière.  Nous  donnerons  un  résumé 
de  ce  cas  qui  fut  publié  avec  M.  Kulhmann  (1). 

Mais  comme  il  ne  fournit  pas  à  lui  seul  une  idée  suffisante  de  l’arach¬ 
noïdite  de  la  fosse  postérieure,  nous  en  exposerons  un  second  exemple 
que  nous  devons  à  l’obligeance  de  notre  ami  Clovis  Vincent. 

Nous  présenterons  ensuite  un  cas  d’Araclinoïdiie  de  la  grande  citerne 
postérieure,  puis  un  schéma  d’une  Arachnoïdiîe  localisée  à  la  région  du 
trou  audilij  inierne  (région  de  l’angle  ponto-cérébelleux),  pour  terminer 
par  une  esquisse  de  ce  qu’on  peut  appeler  Arachnoidite  préponlique,  qui 
correspond  à  un  type  pathologique  vu  d’abord  par  Eagleton,  et  observé 
surtout  dans  les  services  d’Otologie. 

Ainsi  nous  aurons  une  idée  des  principaux  types  connus  jusqu’à  main¬ 
tenant  de  l’arachnoïdite  généralisée  et  des  arachnoïdites  localisées  de 
la  fosse  postérieure. 

Cette  question  a  déjà  fait  l’objet  d’un  certain  nombre  de  publications 
à  l’étranger  et  en  France  ;  nous  en  mentionnerons  quelques-unes  à  la 
fin  de  ce  rapport. 

I.  —  Arachnoïdiîe  généralisée  de  la  fosse  postérieure. 

Observation  I  (MM.  Barré  et  Kulhmann)  : 

Un  adulte  souffre  depuis  un  mois  environ,  avant  son  admission  à  la  Clinique,  de  maux 
de  tête  diffus  ;  depuis  quelques  semaines,  ces  céphalées  prennent  un  caractère  spécial  ; 
souvent,  à  l’occasion  d’une  rotation  un  peu  rapide  de  la  tête,  d’une  hyperflexion  du  cou, 
ou  encore  par  le  simple  fait  de  se  retourner  dans  son  lit,  une  douleur  apparaît  très  vive, 
qui  irradie  l’occiput  vers  le  front,  et  plus  souvent  même  vers  la  nuque  et  jusqu’à  la 
région  dorsale  ;  une  sensation  de  crampe  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  se 
développe  parfois  en  même  temps  que  la  crise  douloureuse;  celle-ci  s’accompagne  enfin, 
mais  irrégulièrement,  de  diplopie  qui  dure  peu,  de  bourdonnement  des  deux  oreilles, 
et  d’une  sensation  de  gonflement  pénible  derrière  les  deux  yeux  (plus  particulière¬ 
ment  de  l’un  d’eux).  Ces  crises,  qui  durent  une  à  deux  minutes,  sont  nettement  soulagées 
par  l’hyperextension  de  la  tête.  A  ces  troubles,  se  sont  joints  des  vomissements  faciles 
qui  ont  fait  leur  apparition  quelques  jours  à  peine  avant  l’arrivée  du  malade  à  la  cli- 

A  l’examen  d’entrée,  on  trouve  d’emblée  un  syndrome  d’hypertension  crânienne  avec 
stase  papillaire  bilatérale  ;  nous  nous  abstenons  de  faire  une  P.  L.  comme  chaque  fois 
que  nous  soupçonnons  une  tumeur  de  la  fosse  postérieure.  Les  deux  nerfs  vestibulaires 
sont  atteints,  mais  l’irritation  vestibulaire  prédomine  d’un  côté;  les  bourdonnements 
signalés  par  le  malade  s’accompagnent  d’une  baisse  de  l’acuité  auditive  bilatérale  et  va¬ 
riable,  qui  augmente  pour  ainsi  dire  sous  nos  yeux  dans  l’espace  de  quelques  jours  ;  les 
divers  mouvements  des  yeux  sont  limités  dans  tous  les  sens  ;  l’examen  de  l’appareil 


(1)  Arachnoidite  de  la  fosse  postérieure.  ïtev.  de  Neurologie  et  de  Psijcliiatrie  tchéco¬ 
slovaque,  Prague,  1931. 


904 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


cérébelleux  se  montre  absolument  négatif  ;  le  système  pyramidal  ne  présente  aucun 
trouble  déficitaire  ou  irritatif;  les  autres  nerfs  crâniens  non  cités  sont  normaux. 

Devant  cet  ensemble  clinique,  nous  sommes  conduits  à  penser  qu’il  s’agit  d’une  irri¬ 
tation  des  nerfs  les  plus  sensibles  de  la  fosse  postérieure,  rapidement  suivie  de  déficit, 
et  que  les  centres  eux-mêmes  sont  probablement  intacts,  puisqu’on  n’observe  aucun 
trouble  cérébelleux  ou  pyramidal. 

Nous  éliminons  facilement  les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  du  cervelet  et 
du  IVe  ventricule  et  nous  demandons  au  chirurgien  de  faire  une  intervention  à  la  fois 
décompressive  et  exploratrice  de  la  fosse  postérieure  et  d’y  pratiquer  une  ponction  de 
la  grande  citerne.  L’intervention,  pourtant  parfaitement  conduite,  et  qui  avait  donné 
issue  à  un  liquide  abondant,  fut  suivie  à  brève  échéance  de  la  mort  du  sujet. 

A  l’autopsie,  on  trouve  une  arachnoïdite  considérable  avec  accumulation  de  liquide 
entre  les  deux  lobes  du  cervelet.  Le  faux  kyste  déterminé  par  des  brides  arachnoïdiennes 
très  épaisses,  communiquait  librement  avec  la  cavité  principale  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  le  feutrage  arachnoïdien  s’étalait  sur  le  cervelet,  dans  tous  les  espaces  libres 
de  la  fosse  postérieure. 

Observation  2  (due  à  l’obligeance  du  D'  Clovis  Vincent). 

Nous  ne  fournirons  qu’un  court  résumé  de  cette  observation  très  détaillée.  M.  L..., 
âgé  de  37  ans,  aurait  eu  des  accidents  dentaires  infectieux  en  juillet  1931,  auxquels 
il  rapporte  le  début  de  ses  douleurs.  Celles-ci  se  sont  montrées  d’abord  dans  la  moitié 
gauche  de  la  face  et  ont  été  bientôt  suivies  d’une  paralysie  faciale  qui  met  4  à  5  mois 
à  se  constituer. 

En  septembre,  le  malade  est  pris  de  malaises,  de  titubations,  d’étourdissements,  de 
diplopie,  qui  durent  quelques  jours  seulement;  une  amélioration  dans  les  phénomènes 
se  produit  dans  les  mois  suivants  ;  mais  en  avril  1932,  les  troubles  de  l’équilibre,  très 
accentués,  se  présentent,  et,  presque  en  même  temps,  la  moitié  gauche  de  la  langue 
devient  insensible,  la  déglutition  est  gênée,  la  langue  s’atrophie  légèrement  dans  sa 
moitié  gauche. 

L’eximen  objectif  pratiqué  en  mai  1932 met  en  évidence  toute  une  série  de  troubles 
qui  intéressent  les  différents  nerfs  de  la  moitié  gauche  de  la  fosse  postérieure,  depuis  la 
V«  paire  jusqu’à  la  XII®.  Bien  que  ce  malade  ne  s’en  plaigne  pas,  on  trouve  cependant 
un  abaissement  de  l’audition  des  deux  côtés  et  il  est  intéressant  de  noter  qu’après  une 
courte  période  d’irritation  vestibulaire,  certaines  épreuves  (l’épreuve  rotatoire  en  parti¬ 
culier)  montraient  déjà  une  hyporéflexie  très  accentuée  et  bilatérale.  La  motilité  volon¬ 
taire  reste  normale  ainsi  que  la  coordination  des  mouvements;  il  n’existe  aucun  signe 
pyramidal  ou  cérébelleux,  aucun  trouble  de  la  sensibilité  sous  ses  différents  modes;  la 
tête  est  légèrement  inclinée  sur  l’épaule  gauche,  la  nuque  reste  souple,  bien  que  le  ma¬ 
lade  accuse  une  douleur  au  niveau  de  l’insertion  supérieure  des  muscles  sous-occipitaux. 

A  ce  moment,  M.  Vincent  nota  dans  l’observation  :  «  Diagnostic  très  difficile;  on  con¬ 
çoit  mal  l’atteinte  diffuse  des  nerfs  crâniens  par  une  tumeur.  Une  tumeur  de  la  gaine  du 
trijumeau  n’explique  pas  facilement  l’atrophie  linguale,  mais  plusieurs  observateurs 
allemands  notent  l’atteinte  des  nerfs  IX,  X,  XII,  dans  les  tumeurs  de  cette  zone.  Une 
tumeur  de  l’acoustique  donnerait  une  surdité  plus  importante  et  des  troubles  cérébel¬ 
leux.  Un  processus  infectieux  expliquerait  mieux  une  telle  étendue  des  troubles  ».  Une 
ventriculographie  bilatérale  est  faite  alors  et  montre  des  ventricules  bilatéraux  moyen¬ 
nement  dilatés  et  un  ventricule  moyen  injecté.  L’opération  est  alors  décidée  et  porte 
sur  la  moitié  gauche  de  la  fosse  postérieure  pour  recherche  de  tumeur  ou  d’arachnoï- 
dite. 

Le  lac  arachnoïdien  postérieur  est  ouvert,  et  sa  membrane  se  montre  épaissie  ;  le  cer¬ 
velet  étant  soulevé  dans  la  région  juxtabulbaire,  un  flot  de  liquide  rachidien  apparaît  ; 
on  voit  alors  la  face  latérale  du  bulbe,  puis  le  spinal;  il  n’y  a  pas  d’engagement  des 
amygdales.  En  suivant  le  spinal  légèrement  voilé  et  à  peine  visible,  on  arrive  au  trou 
déchiré  postérieur  ;  le  pneumogastrique  est  à  peine  visible  :  il  apparaît  seulement  sur 
un  ou  deux  millimètres,  à  travers  un  voile;  sur  le  reste  de  son  trajet  il  est  entièrement 
caché.  Le  glossopharyngien  est  invisible.  Une  fois  le  cervelet  repoussé  en  dedans,  le 
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trou  déchiré  est  comme  fermé  par  un  voile  fibreux;  cette  trame  déchirée  à  la  pince, 
le  glosso-pharyngien  et  le  pneumogastrique  apparaissent.  La  suite  de  l’exploration 
permet  d’apercevoir  le  nerf  cochléo-vestibulaire  devant  un  voile  membraneux  qui 
s’étend  jusqu’au  conduit  auditif.  Suites  opératoires  simples,  mais  apparition  rapide 
d’une  poche  liquide  qui  nécessite  de  temps  en  temps  des  ponctions.  Le  malade  est  très 
amélioré. 


"  II.  —  Arachnoîdile  de  la  grande  dierne 

(due  à  l’obligeance  du  Clovis  Vincent). 

Un  enfant  est  pris,  é  la  suite  d’un  épisode  fébrile  léger,  de  courbatures  et  de  céphalées 
diffuses,  et  maigrit  rapidement.  Un  mois  après,  au  cours  de  ses  jeux,  l’enfant  fait  deux 
ou  trois  chutes  en  arrière.  Presque  en  même  temps,  la  céphalée  devient  plus  violente, 
s’accompagne  de  Kernig  et  de  vomissement,  et  l’entant  accuse  une  vive  douleur  au 
niveau  du  sacrum  ;  il  a  des  crises  douloureuses  de  contracture  avec  hyperextension  de  la 
tête,  et  à  cause  de  la  contracture  permanente  de  la  colonne  vertébrale,  il  est  mis  dans 

11  en  est  libéré  quelque  temps  après,  mais  les  troubles  douloureux  dans  le  rachis 
et  les  membres  inférieurs  sont  vifs,  la  nuque  est  raide,  il  se  tourne  tout  d’une  pièce 
comme  s’il  avait  un  mal  de  Pott  cervical  et  il  vomit  parfois.  Des  crises  convulsives  avec 
perte  de  connaissance  apparaissent  alors  ;  une  parésie  faciale  gauche  s’établit  ainsi 
qu’un  strabisme  permanent;  au  lit^iJ’ entant  a  le  corps  en  extension  forcée  et  la  tête  en 
hyperextension;  il  n’y  a  aucune  paralysie,  mais  de  vives  douleurs  au  moindre  mouve¬ 
ment.  Les  masses  musculaires  ont  tondu,  les  réflexes  tendineux  existent  mais  sont 
faibles,  les  cutanés  plantaires  douteux;  on  note  des  mouvements  dysmétriques  aux 
membres  supérieurs. 

L’existence  d’une  forte  stase  bilatérale  avec  nombreuses  hémorragies,  et  un  certain 
degré  d’hydrocéphalie  avec  bruitde  pot  fêlé,  orientent  versl’idéed’une  hypertension  cra-  ' 
nienne.  Plusieurs  ponctions  lombaires  sont  faites  alors,  mais  aucune  ne  donne  du  liquide. 

L’intervention  porte  sur  la  fosse  postérieure  ;  on  trouve  un  confluent  arachnoïdien 
postérieur  qui  se  présente  comme  un  kyste,  c’est-à-dire  «  un  espace  clos  dans  lequel  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  sous  pression  •.  Le  kyste  soulève  l’extrémité  inférieure  du 
vermis;  il  n’y  a  pas  d’engagement  des  amygdales.  Aucune  tumeur  n’est  visible  à  l’ex¬ 
ploration  des  lobes  et  des  angles  ponto-cérébelleux,  le  canal  rachidien  paraît  encombré. 

Les  suites  opératoires  sont  très  simples,  l’enfant  ressuscite  littéralement,  la  douleur 
sacrée  cesse,  l’enfant  s’alimente  ;  au  bout  de  quinze  jours,  une  poche  tendue  se  forme 
à  la  région  occipitale  qu’il  suffit  de  ponctionner  avec  prudence  de  temps  en  temps  pour 
soulager  le  jeune  patient. 

Cet  exemple  très  instructif  et  qui  rappelle  de  très  près  certains  cas  de 
Horrax,  de  Dorshing  et  Orlando,  montre  que  TA.  de  la  région  de  la 
grande  citerne  provoque  en  meme  temps  que  des  signes  assez  caractéris¬ 
tiques  de  l’irritation  prédominante  de  la  fosse  postérieure  (et  spécialement 
des  tumeurs  dites  «  de  la  ligne  médiane  »)  des  douleurs  rachidiennes  à  dis¬ 
tance  et  un  syndrome  d’hypertension  crânienne  généralisée  d’évolution 
rapide.  En  plus  de  ces  groupes  de  signes  cliniques,  les  injections  d’air  ou 
de  lipiodol  montrent  à  leur  manière  le  barrage  établi  par  l’arachnoïdite 
de  la  grande  citerne,  qu’elle  affecte  le  type  feutré  ou  qu’elle  se  présente 
sous  la  forme  d’enkystée. 

III.  —  Arachnoîdile  de  la  région  du  irou  auditif. 

Nous  avons  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d’observer  des  sujets  chez  les¬ 
quels  s’étaient  développés,  sous  une  forme  irritative,  des  troubles  locali- 
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sés  au  nerf  cochléaire  et  au  nerf  vestibulaire  du  même  côté,  et  d’un  côté- 
seulement,  sans  que  le  facial  fût  nettement  atteint,  et  sans  qu’aucun  des 
autres  nerfs  de  la  fosse  postérieure  ait  montré  de  perturbations  objectives 
ou  subjectives.  L’audition  était  parfois  très  nettement  troublée,  et  l’étude 
des  réflexes  vestibulaires  par  les  différentes  épreuvès  bien  connues  mon¬ 
trait  un  degré  plus  ou  moins  marqué  d’aréflexie. 

Nous  crûmes  pendant  longtemps  nous  trouver  en  face  d’une  tumeur 
banale  de  l’angle  ponto-cérébelleux  en  voie  d’évolution  ;  nous  avons 
pu  suivre  de  pareils  malades  depuis 'de  longues  années  (4  à  6  ans)  et  au¬ 
cun  signe  nouveau  ne  s’est  développé  ;  bien  au  contraire  on  a  pu  noter 
dans  un  cas,  un  retour  partiel  de  l’audition.  En  l’absence  totale  de  trou¬ 
bles  permettant  de  penser  à  une  hypertension  crânienne,  devant  l’ar¬ 
rêt  complet  d’évolution  de  ces  troubles,  qui  s’étaient  rapidement  cons¬ 
titués,  devant  l’absence  totale  de  phénomènes  cérébelleux  et  pyramidaux, 
nous  avions  pensé  qu’une  intervention  était  absolument  contre-indiquée, 
mais  nous  n’avions  pas  compris  l’affection  devant  laquelle  nous  nous 
trouvions  sans  doute,  jusqu’au  jour  où  notre  ami  Vincent  nous  dit  avoir 
observé  directement  l’arachnoïdite  localisée*^  cette  région  du  trou  audi¬ 
tif  interne,  chez  quelques  sujets  qui  avaient  présenté  les  troubles  que 
nous  avons  indiqués  plus  haut.  Ce  type  clinique  doit  correspondre  au 
processus  d’arachnoïdite  feutrée  ou  adhésive  circonscrite. 

Sperling  en  a  étudié  deux  cas  avec  soin,  sous  le  titre  de  «  Chronic  cys- 
tic  Arachnitis  ». 

Certains  otologistes  ont  observé  un  kyste  séreux  ou  purulent  au  méai 
auditif  interne,  et  W.-P.  Eagleton  qualifie  cette  «  pré-arachnoïdite  » 
circonscrite  d’abcès  de  la  citerne  latérale. 

IV.  —  Arachnoïdile  prépondérique  ou  cérébelleuse. 

A  la  suite  de  Wells  P.  Eagleton  (de  Newark  New  Jersey)  dont  les  écrits 
sont  très  répandus  en  France,  différents  auteurs  et  surtout  des  otolo¬ 
gistes  ;  Giorgo  Ferreri  (de  Rome),  Wylie  et  Watkin,  Thomas,  Halphen  et 
Salomon  (de  Paris),  Calicetti,  Bêla  Todrok,  etc.,  ont  décrit  sous  diverses 
appellations  l’arachnoïdite  enkystée  précérébelleuse.  Ils  mentionnent 
souvent  qu’elle  a  été  prise  pour  un  abcès  du  cervelet  et  que  sa  méconnais¬ 
sance  avant  l’opération  a  souvent  rendu  l’acte  chirurgical  inefficace.  Il 
y  a  donc  un  grand  intérêt  à  la  faire  connaître  ici,  bien  que  cette  variété 
d’arachnoïdite  localisée  appartienne  surtout  à  l’oto-neurologie. 

Les  phénomènes  apparaissent  plus  ou  moins  longtemps  après  une  otite 
moyenne,  compliquée  généralement  de  labyrinthite  ;  iis  consistent  en  cé¬ 
phalées,  vertiges,  accentuation  des  troubles  de  l’écjuilibre,  nystagmus, 
troubles  cérébelleux,  hyperthermie  plus  ou  moins  élevée  :  tous  signes  qui. 
se  retrouvent  dans  les  complications  des  otites  qui  se  font  vers  la  fosse- 
postérieure.  -Dans  un  cas,  l’existence  de  troubles  cérébelleux  bilatéraux 
et  l’irritation  de  deux  nerfs  trijumeaux  nous  a  conduit  à  .soupçonner  la 
présence  d’une:  collection  située  non  dans  un  hémisphère  cérébelleux. 
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mais  dans  la  région  préponto-cérébelleuse.  Mais  ce  chapitre  du  diagnostic 
différentiel  dont  l’importance  est  si  évidente,  est  encore  très  vague. 

Nous  extrayons  du  livre  de  Wells  P.  Eagleton  (1)  quelques  lignes  qui 
montrent  bien  l’intérêt  et  la  difficulté  du  problème  : 

'(  Les  abcès  intrapie-arachnoidiens  siègent  le  plus  fréquemment  à  la 
surface  postérieure  de  la  pyramide  pétreuse.  près  du  sommet...  (p.  142). 
Si  l’abcès  est  situé  dans  les  mailles  de  la  pie-arachnoïde,  l’exploration  dans 
le  tissu  cérébral  n’est  pas  seulement  inutile,  mais  peut  sérieusement  com¬ 
promettre  la  guérison  du  patient.  Dans  trois  cas  d’exploration  malheureuse 
de  la  substance  cérébrale,  on  découvrit  à  l’autopsie  un  abcès  entièrement 
localisé  dans  les  mailles  de  la  pie-arachnoïde...  Tous  ces  cas,  malgré  leur 
issue  fatale,  étaient  des  cas  susceptibles  de  guérir  si  correctement  traités. 
Ces  expériences  m’ont  convaincu  que  l’exploration  à  travers  une  dure- 
mère  intacte,  si  souvent  pratiquée,  est  une  manœuvre  absolument  erro¬ 
née.  » 


Nous  nous  bornons  à  ces  quelques  formes  d’arachnoïdite  localisée  de 
la  fosse  postérieure  parce  qu’elles  sont  à  ce  jour  les  mieux  connues. 

Nous  laissons  de  côté  la  méningite  séreuse  du  /F®  ventricule,  car  elle 
est  traitée  dans  un  autre  rapport. 


Diagnostic  positif  des  arachnoidites  de  la  fosse  postérieure:. 

Ce  qui  caractérise  le  mieux  à  notre  avis,  et  d’après  la  courte  expérience 
que  nous  en  avons  jusqu’à  maintenant,  les  arachnoidites  généralisées  de  la 
fosse  postérieure,  c’est  le  grand  nombre  des  nerfs  de  la  région  qui  se  trou¬ 
vent  atteints,  la  bilatéralité  ordinaire  de  ces  troubles  radiculaires,  leur 
caractère  irritatif  fréquent  qui  précède  généralement  l’élément  défici¬ 
taire,  le  contraste  ordinaire  entre  l’importance  des  troubles  radiculaires 
et  la  discrétion  ordinaire  des  troubles  cérébelleux  vrais  et  des  troubles 
pyramidaux,  l’évolution  souvent  assez  rapide  de  tous  ces  phénomènes, 
l’apparition  précoce  du  syndrome  d’hypertension  crânienne  généra¬ 
lisée,  la  netteté  des  crises  douloureuses  de  la  fosse  postérieure,  le  fait 
enfin  qu’il  s’agit  d’une  affection  qui  s’éloigne  du  type  clinique  des 
autres  affections  de  la  fosse  cérébelleuse  plus  anciennement  connues. 

Le  diagnostic  est  beaucoup  plus  délicat  quand  il  s’agit  de  jormcs 
localisées  ;  nous  passerons  rapidement  en  revue  les  questions  qui  se  posent 
le  plus  souvent  en  pareil  cas  dans  le  court  chapitre  que  nous  consacre  ■ 
rons  au  diagnostic  différentiel. 

Mais  nous  n’avons  eu  en  vue  jusqu’à  maintenant  que  les  signes  cli¬ 
niques  des  arachnoidites  de  la  fosse  postérieure.  Ici  encore,  nous  devons 
nous  demander  de  quel  secours  vont  nous  être  les  différentes  épreuves 


(1)  Eagleton  ;  Abcès  de  l'Encéphale,  1  vol.,  Masson,  1924. 
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OU  manœuvres  si  couramment  employées  à  l’heure  actuelle  pour  aider 
le  diagnostic  des  affections  du  névraxe  et  spécialement  celui  des  tumeurs  : 
la  ponclion  lombaire,  l’épreuve  de  Queckensledt,  l'épreuve  de  Sicard,  la 
venlriculographie,  la  ponction  venlriculaire.  Nous  devons  dire  d’emblée 
que  nous  y  avons  eu  recours  aussi  rarement  que  possible  et  que  nous  nous 
sommes  à  peu  près  généralement  abstenu  de  faire  une  ponction  lombaire, 
une  injection  de  lipiodol  ou  d’air,  chaque  fois  que  nous  nous  sommes 
trouvé  devant  un  syndrome  d’ hypertension  crânienne  franc  lié  d’une  façon 
probable  à  une  tumeur  —  au  sens  le  plus  général  du  mot  —  de  la  fosse 
postérieure.  Nous  redoutions  trop  les  accidents  et  la  mort  rapide,  dont  il 
existe  des  exemples  incontestables  survenus  à  la  suite  de  ces  manœuvres 
et  peut-être  en  partie  k  cause  de  leur  emploi  quand  l’acte  chirurgical 
ne  devait  pas  les  suivre  immédiatement. 

Par  contre,  au  moment  même  de  l’intervention,  après  ablation  du 
volet  occipital  et  résection  de  l’arc  postérieur  de  l’atlas,  nous  avons  sou¬ 
vent  fait  une  ponction  ventriculaire  et  laissé  l’aiguille  en  place  : 

En  l’absence  de  signes  nets  d’hypertension  crânienne  nous  hésitons  moins 
à  pratiquer  telle  ou  telle  des  épreuves  connues  que  nous  avons  rappelées  ; 
mais  il  nous  semble  que  leur  emploi  doit  être  discuté  dans  chaque  cas  par¬ 
ticulier  ;  que  l’on  doit  y  avoir  recours  le  moins  possible  et  seulement 
quand  elle  ne  fait  pas  courir  un  danger  réel  au  patient,  quand  elle  peut 
apporter  un  document  utile  au  choix  du  mode  de  traitement  ou  à  sa 
direction. 

Ces  considérations  expliquent  que  nous  ne  consacrions  pas  un  chapitre 
à  l’état  du  !..  C.-R.  dans  l’arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure.  Plusieurs 
fois,  dans  des  cas  de  ce  genre,  nous  avons  cependant  pratiqué  une  ponc¬ 
tion  sous-occipitale,  mais  nous  oserions  peut-être  moins  le  faire  que  par  le 
passé  depuis  la  lecture  récente  d’accidents  mortels  survenus  à  cette 
occasion. 


Diagno.stic  diffékentikl. 

Le  diagnostic  différentiel  des  différentes  formes  généralisées  ou  loca¬ 
lisées  de  l’arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure  doit  encore  apparaître 
comme  assez  délicat  et  difficile.  Nous  ne  devons  pas  nous  en  étonner,  car 
l’arachnoïdite  est  la  dernière  venue  dans  une  pathologie  régionale  dont  les 
types  les  plus  ordinaires  ne  nous  sont  pas  eux-mêmes  connus  avec  préci¬ 
sion  depuis  très  longtemps.  Bien  souvent,  c’est  sur  des  nuances  qu’il  sera 
possible  de  pressentir  avant  l’opération  qu’on  aura  sans  doute  affaire  à 
une  arachnoïdite  enkystée,  plutôt  qu’à  une  tumeur  ;  et  l’on  peut  dire 
que  pour  chacune  des  formes  de  l’arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure  un 
diagnostic  différentiel  se  pose.  Nous  l’avons  déjà  laissé  entendre  en  expo¬ 
sant  les  différentes  formes  cliniques  que  nous  nous  sommes  reconnu  le 
droit  de  séparer. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  principales  remarques  grâce  aux¬ 
quelles  on  pourra  séparer  la  vraie  tumeur  de  l’angle  accompagnée  ou  non 
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de  kyste,  de  Varachnoïdiie  de  la  région  du  Irou  audiiif  interne.  —  L’a- 
rachnoïdiie  de  la  grande  ciierne  pourra  être  facilement  confondue  avec  une 
tumeur  du  IV®  ventricule  et  de  la  ligne  médiane,  bien  que  dans  l’arach- 
noïdite  les  signes  soient  plus  bruyants  dans  leur  allure,  plus  rapides  dans 
leur  développement,  plus  généralisés,  et  que  les  troubles  vestibulaires 
s’y  comportent  cliniquement,  et  au  cours  des  épreuves,  de  manière  assez 
différente.  De  plus,  les  vomissements  si  précoces  dans  les  tumeurs  de 
la  ligne  médiane,  et  parfois  «  isolés  au  début  »,  sont  peut-être  plus  tardifs 
dans  l’arachnoïdite  et  toujours  accompagnés  d’autres  signes.  Celui  qui 
a  déjà  une  notion  personnelle  un  peu  ferme  de  la  tumeur  de  la  ligne 
médiane,  pensera  probablement,  en  face  d’une  arachnoïdite  de  la  grande 
citerne,  à  la  tumeur  de  la  ligne  médiane,  plus  anciennement  connue, 
mais  formulera  sa  seconde  impression  en  disant  :  c’est  quelque  chose 
d’autre  qu’une  tumeur  du  IV®  ventricule,  même  si  la  rapidité  de  la  stase, 
l’importance  des  crises  dites  de  la  fosse  postérieure,  le  développement 
précoce  de  dilatation  des  ventricules  latéraux  et  l’absence  de  perméabi¬ 
lité  du  IV®  ventricule  (signe  commun  à  la  tumeur  de  la  ligne  médiane, 
et  à  l’arachnoïdite  de  la  grande  citerne)  a  d’abord  fait  penser  à  la  pre¬ 
mière  de  ces  deux  hypothèses.  Il  arrivera  dans  l’avenir  de  plus  en  plus 
vite  à  différencier  ces  deux  types  pathologiques  dont  le  pronostic  est 
tout  différent,  mais  qui  réclament  tous  deux  les  mêmes  premiers  temps 
opératoires. 

IJ  arachnoïdite  disséminée  sera  souvent  encore  bien  difficile  à  séparer 
de  certains  cas  de  kyste  du  cervelet.  En  effet,  ces  kystes  en  augme  itant 
brusquement  de  volume,  paraissent  débuter  dans  leur  évolution  clinique 
alors  qu’ils  ont  exercé  pendant  longtemps  une  compression  lente  et 
silencieuse  ;  ils  bouleversent  alors  toutes  les  parties  constituantes  de  la 
fosse  postérieure  et  peuvent  donner  lieu  à  des  troubles  des  différents 
nerfs  de  cette  région  de  même  que  l’arachnoïdite  disséminée,  encore 
qu’ils  épargnent  souvent  comme  elle  les  nerfs  les  plus  inférieurs  :  les  IX®, 
X®,  XI®,  XII®  paires.  Si  l’on  remarque  pourtant  le  développement 
presque  simultané  et  l’évolution  rapide  des  troubles  des  nerfs  cochléo- 
vestibulaires,  droits  et  gauches,  et  leur  caractère  d’abord  irritatif  précé¬ 
dant  de  peu  un  type  déficitaire  accentué,  on  aiira  un  bon  élément 
différenciateur  entre  l’arachrioïdite  disséminée  et  le  kyste  du  cervelet 
exerçant  une  compression  déformante  bilatérale. 

L’arachnoïdite  disséminée  pourra  être  confondue  encore  avec  le  syn¬ 
drome  décrit  par  Frank  Hochwarth  sous  le  nom  de  Polynévrite  ménié- 
riforrne  de  la  fosse  postérieure  (1).  On  sait  que,  sous  ce  titre,  F.  Hochwarth 
a  réuni  les  cas  où,  après  une  infection  plus  ou  moins  nette,  se  développe 
une  paralysie  de  plusieurs  nerfs  crâniens  du  même  côté,  et  spécialement 
des  nerfs  du  groupe  facio-cochléo-vestibulaire,  accompagnée  ou  non  de 
troubles  dans  le  domaine  du  trijumeau,  d’herpès,  de  troubles  vaso-mo- 

(1)  Franck  Hochwarth.  l’olynévrile  cérébrale  méniériforme.  Jahrbiich  /.  P.i'jch.  ii. 
Neur.  Wien,  1905,  t.  XXV,  p.  283-287. 
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teurs  et  parfois  de  névrite  optique.  Nous  pensons  que  dans  ce  groupe  dé¬ 
faits  il  y  aura  lieu  de  dissocier  des  états  assez  différents  dont  nous  avons 
publié  un  bon  exemple  dans  la  Revue  d'O.N.O.  (1).  Certains  ressortissent 
à  une  pathologie  purement  névritique  développée  par  exemple  à  la  suite 
d’un  refroidissement;  d’autres  peuvent  relever  d’une  arachnoïdite  jus¬ 
qu’ici  méconnue  parce  que  cette  affection  n’était  pas  de  notion  classique, 
ne  provoquait  que  rarement  une  ponction  lombaire,  et  gardait  un  pronos¬ 
tic  favorable  malgré  les  récidives  qui  sont,  comme  on  le  sait  maintenant, 
dans  les  habitudes  de  l’arachnoïdite  en  général,  et  de  celle  de  la  fosse 
postérieure  en  particulier. 

Nous  devons  cependant  noter  que  l’idée  que  nous  venons  de  soutenir 
n’est  encore  établie  que  sur  fort  peu  de  cas,  qu’elle  est  susceptible  d’être 
modifiée  dans  un  avenir  prochain,  et  qu’il  y  a  lieu  d’étudier  de  plus  près 
qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’à  maintenant  tous  les  faits  qui  semblent  s’y  ratta¬ 
cher  de  très  près  ou  de  près,  puisqu’aussi  bien  la  polynévrite  cérébrale 
méniériforme  qui  est  peu  connue  en  France  jouit  d’une  certaine  faveur 
à  l’étranger. 

Nous  devons  nous  borner  à  ces  quelques  considérations  sur  le  diagnos¬ 
tic  de  l’arachnoidite  de  la  fosse  postérieure,  et  avouer  que  dans  ce  domaine, 
encore  plus  nettement  que  dans  celui  de  l’arachnoïdite  spinale,  nous  de¬ 
vons  nous  montrer  circonspect  parce  que  notre  expérience  est  courte,  nos 
documents  de  fraîche  date,  et  qu’un  remaniement  se  montrera  sans  doute 
nécessaire  dans  un  état  nouveau  de  nos  connaissances  sur  les  affections 
de  la  fosse  cérébrale  postérieure. 


Sur  les  lésions  de  l’arachnoidite. 

Il  est  probable  que  dans  quelques  années,  les  quelques  lignes  que  nous 
allons  consacrer  à  ce  chapitre  seront  considérées  comme  tout  à  fait  insuf¬ 
fisantes.  Le  souci  que  nous  aurons  pris  de  présenter  une  ébauche  clinique 
et  anatomique  des  différentes  formes  que  peut  affecter  l’arachnoïdite  dans 
ses  localisations  spinales  et  cérébrales  postérieures,  tranchera  au  moins 
avec  le  silence  pour  ainsi  dire  complet  qui  est  fait  sur  ces  états  anatomo- 
eliniques  dans  la  plupart  des  livres  classiques. 

Sur  l’arachnoïdite  séreuse,  le  Claude  nous  dira  tout  ce  qu’il  en  faut 
penser  puisqu’il  s’est  chargé  de  traiter  les  méningites  séreuses  en  général  ; 
nous  aurons  eu  surtout  en  vue  les  arachnoïdites  de  forme  feutrée,  de 
forme  kystique,  de  forme  adhésive,  et  nous  considérerons  en  quelques 
mots  la  forme  ossifiante  comme  forme  curieuse  en  rapport  avec  l’une 
quelconque  des  formes  précédentes. 

Au  cours  du  Congrès,  nous  présenterons  des  pièces  anatomiques,  des 

(1)  BA.RRÉ  et  Guillaume.  Troubles  durables  dans  le  domaine  des  V».  VT®,  VII®  et 
VIII®  (vestibulaire)  nerfs  crâniens  du  mîme  côté,  après  refroidissement  localisé  de 
Thémiface  correspondante.  Rev.  O.  N.  O.,  1930,  p.  463. 
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photographies,  des  dessins,  des  coupes  histologiques,  qui  établiront  mieux 
qu’une  longue  description  à  laquelle  nous  ne  pouvons  nous  livrer  ici,  ce 
qu’on  peut  penser  de  ces  différentes  formes  d’arachnoïdite  auxquelles  on 
ne  songeait  guère  il  y  a  peu  d’années  encore.  Nous  montrerons  en  quoi  les 
nerfs  qui  cheminent  sous  ces  lamelles  arachnoïdiennes  modifiées,  ont  pu 
souffrir,  comment  les  cordons  postérieurs  ont  pu  être,  suivant  les  cas, 
comprimés  ou  infiltrés,  en  quoi  leur  circulation  a  pu  être  modifiée  par  l’in¬ 
flammation  des  vaisseaux  qui  cheminent  sous  l’arachnoïde  patholo¬ 
gique.  On  trouvera  enfin  au  cours  des  observations  que  nous  avons  four¬ 
nies  dans  ce  rapport,  quelques  descriptions  macroscopiques. 

L’anatomie  pathologique  de  l’arachnoïdite  nous  paraît  dominée  par 
un  fait  :  la  conception  que  nous  avons  de  l’arachnoïdite  en  France,  la 
conception  qu’on  en  garde  en  Allemagne  sous  l’influence  des  travaux  des 
anatomistes  d’Amsterdam  (modifiée  par  le  correctif  que  leur  a  apporté 
Stroebe),  ne  nous  semblent  pas  complètement  exactes  :  et  c’est  là,  la 
principale  des  raisons  pour  lesquelles  nous  n’avons  pas  décrit  dans  ce 
rapport  les  lésions  de  l’arachnoïdite  ;  nous  tenons  en  effet,  avant  d’em¬ 
ployer  les  termes  nouveaux  qui  nous  paraissent  s’imposer,  à  faire  devant 
ce  Congrès  l’exposé  de  la  conception  à  laquelle  nous  sommes  arrivé  tou- 
‘^hant  l’arachnoïde  normale. 


Anatomie  normale  de  l’arachnoïde. 

Cette  méninge  ne  nous  paraît  pas  correspondre  à  la  description  qu’en 
donnent  les  classiques  français  et  étrangers.  Nous  croyons  comme  l’Ecole 
française,  qu’il  y  a  lieu  de  séparer  l’arachnoïde  de  la  pie-mère  et  que  l’ex¬ 
pression  de  leptoméninge  pour  être  commode  et  s’adapter  à  certains  cas,  ne 
peut  convenir  au  commun  des  cas  pathologiques  que  nous  avons  observés  : 
mais  nous  croyons  comme  Stroebe  qu’il  n’existe  pas  de  séreuse  arachnoï¬ 
dienne  étroitement  accolée  à  la  dure-mère  par  ses  de  ux  feuillets,  l’un  vir¬ 
tuel  et  faisant  corps  avec  cette  méninge,  l’autre  tout  à  fait  proche  et  cons¬ 
tituant  le  feuillet  viscéral  de  la  membrane  séreuse.  N  ous  pensons,  en  nous 
basant  sur  l’examen  de  nombreuses  pièces  pathologiques  et  normales  ob¬ 
servées  macroscopiquement  ou  microscopiquement  après  formolisation, 
ou  à  l’état  absolument  normal  en  faisant  flotter  les  méninges  dans  l’eau, 
ou  après  avoir  injecté  de  la  paraffine,  que  l’arachnoïde  a  une  constitution 
bien  différente  de  celle  qu’on  lui  connaît  en  général. 

1°  Il  existe  deux  feuillets,  l’un  pariétal,  accolé  à  la  dure-mère,  mais  faci¬ 
lement  séparable  d’elle  à  l’état  normal,  et  un  feuillet  viscéral  normalement 
appliqué  contre  la  pie-mère  à  laquelle  l’unissent  quelques  courts  trabé¬ 
cules.  Deux  minces  lames  situées  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  à 
peu  de  distance  de  l’entrée  des  racines  postérieures  et  qui  semblent  se 
réunir  à  la  région  dorsale  et  cervicale  inférieure  en  un  ligament  unique 
(septum  posticum  des  Allemands)  unissent  de  loin  les  feuillets  de  l’.\.. 
et  cloisonnent  l’espace  arachnoïdien. 
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2°  Dans  les  moelles  les  plus  normales,  nous  avons  trouvé  entre  ces  deux 
feuillets  un  système  plus  ou  moins  compliqué  de  voiles  qui  se  fixent  les 
uns  sur  les  autres. 

30  C’est  dans  cet  espace,  très  volumineux  à  la  partie  postérieure  de  la 
moelle  que  se  trouve  le  liquide  céphalo-rachidien  :  et  nous  croyons  lésritime 
de  ne  pas  l’appeler  sous-arachnoïdien,  mais  bien  arachnoïdien. 

40  A  la  partie  antérieure  de  la  moelle,  il  existe  aussi  une  arachnoïde  ; 
le  feuillet  pariétal  ressemble  tout  à  fait  au  feuillet  pariétal  de  la  région 
postérieure,  et  s’insère  pour  ainsi  dire  sur  le  ligament  dentelé  0  j  la  lamelle 
très  fine  qui  le  continue  jusqu’à  la  dure-mère,  dans  les  concavités  de  ses 
dentelures  ;  le  feuillet  viscéral  est  étroitement  accolé  aux  racines  anté¬ 
rieures,  et,  dans  leur  intervalle,  à  la  cloison  transversale  dont  nous 
venons  de  parler;  poursuivant  son  chemin  vers  la  ligne  médiane,  il  s’accole 
à  la  face  antérieure  de  la  moelle  recouverte  de  sa  pie-mère  ;  mais, 
tandis  que  les  deux  feuillets  pariétal  et  viscéral  de  l’arachnoïde  anté¬ 
rieure  sont  étroitement  accolés,  au  point  qu’à  l’état  normal  il  doit 
exister  à  peine  entre  ces  deux  feuillets  quelques  gouttes  de  liquide,  l’es¬ 
pace  arachnoïdien  postérieur  est  vaste,  gonflé  de  liquide  abondant,  qui 
repousse  en  avant,  contre  la  face  postérieure  du  corps  vertébral,  la  moelle 
et  l’ensemble  de  ses  racines  antérieures  qui  forment  à  différents  étages 
un  plan  frontal  presque  régulier. 

5°  L’arachnoïde  postérieure  contient  en  totalité  les  racines  postérieures 
et  forme,  pour  chacune  d’elles,  une  gaine  particulière  qui  se  cloisonne  au 
point  de  sortie  de  la  racine  en  favorisant  ainsi  les  réactions  pathologiques 
dont  nous  avons  parlé.  Les  communications  entre  l’espace  arachnoï¬ 
dien  postérieur  et  l’espace  arachnoïdien  antérieur  sont  très  larges  à  cer¬ 
tains  étages  (au  niveau  de  la  queue  de  cheval  où  le  ligament  dentelé  et 
les  lames  latérales  qui  comblent  ses  échancrures,  n’existant  plus,  la 
cavité  arachnoïdienne  devient  uniloculaire),  elles  sont,  au  contraire,  très 
réduites  et  même  douteuses  à  la  région  dorsale. 

En  se  basant  sur  ces  données  nouvelles,  une  partie  du  caractère  un  peu 
singulier  des  arachnoïdites  devient  d’une  explication  très  .simple. 

Interprétation  des  lésions  anatomiques  et  des  troubles 

CLINIQUES  DE  L’ARACHNOIDITE. 

1°  Le  feutrage  normal,  très  variable  dans  son  importance  suivant  les 
sujets  ou  les  étages,  explique  facilement  l’existence  de  ces  lames  nom 
breuses  et  épaisses  que  la  pathologie  a  multipliées,  transformées  sur 
place  et  rendues  opaques. 

2°  Le  fait  que  les  deux  arachnoïdes,  postérieure  et  antérieure,  n’aient 
à  certains  niveaux  que  des  communications  réduites,  et  que  la  cavité 
postérieure  soit  presque  seule  à  considérer,  sur  une  grande  partie  de  la 
moelle,  explique  facilement  ce  caractère  paradoxal  en  apparence  des 
arachnoïdites  qui  ne  donnent  guère  lieu  qu’à  des  troubles  radiculaires 
sensitifs,  ou  à  des  troubles  cordonaux  postérieurs.  Il  rend  très  simple 
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l’explication  de  ce  fait  noté  par  différents  auteurs,  et  qui  semble  si  sin¬ 
gulier  quand  on  a  accepté  des  notions  classiques  sur  l’arachnoïdite,  que 
les  racines  antérieures  ne  soient  pour  ainsi  dire  jamais  intéressées. 

3°  La  disposition  lamellaire  du  système  arachnoïdien  normal  explique 
qu’une  infection  limitée  s’y  enkyste,  que  des  logettes  se  forment  par  adhé¬ 
rences  multiples  des  différentes  lamelles  préformées,  et  que  dans  ces 
logettes  le  lipiodol  s’arrête  facilement,  en  descendant  ou  en  montant. 

4°  Enfin,  les  travaux  de  Lewis  G.  Weed  (1)  et  de  ses  collaborateurs, 
ayant  montré  la  fragilité  extrême  de  l’arachnoïde  normale  vis-à-vis  des 
infections  même  minimes,  son  aptitude  à  réagir  immédiatement  et  de 
façon  violente  à  la  présence  de  particules  même  Inertes,  rendent  compte 
de  l’extrême  fréquence  avec  laquelle  on  pourra  rencontrer  les  arachnoï- 
dites,  et  font  apercevoir  ce  tissu  lamelleux  que  nous  appelons  arachnoï¬ 
dien,  réagissant  à  des  circonstances  multiples.  N’est-il  pas,  en  plus  de 
sa  fragilité  personnelle,  soumis  aux  variations  continuelles  de  pression 
du  liquide  qu’il  contient,  n’est-il  pas  le  vecteur  des  vaisseaux  qui  partent 
de  la  dure-mère  vers  la  pie-mère,  n’est-il  pas  soumis  aux  déformations 
incessantes  que  lui  imposent  les  mouvements  du  rachis,  l’état  de  réplé- 
tion  variable  des  sinus  péri-duremériens  et  l’état  circulatoire  de  la  pie- 
mère  elle-même. 


Etiologie  des  arachnoidites  spinales  et  de  la  fosse  postérieure 

Nous  possédons  peu  de  documents  ayant  une  réelle  valeur  pour  ré¬ 
pondre  à  la  question  que  nous  devons  nous  poser  maintenant  :  quelles 
sont  les  causes  de  l’arachnoïdite. 

Aussi  n’hésiterons-nous  pas  à  y  consacrer  quelques  lignes  seulement, 
pour  exprimer  avant  tout  notre  ignorance  dans  ce  domaine. 

L’infection  semble  jouer  un  rôle  dominant  ;  non  seulement  les  diffé¬ 
rentes  infections  aiguës  qui  créent  les  méningites  cérébro-spinales  et 
dans  lesquelles  l’arachnoïdite,  qui  n’est  pas  mise  suffisamment  en  relief, 
joue  pourtant  le  grand  rôle,  mais  les  infections  sahaiguës  et  légères  qui 
créent  la  majorité  des  formes  dont  nous  nous  somnies  plus  spécialement 
occupé  parce  qu’elles  étaient  les  moins  différenciées. 

Dans  ce  groupe,  on  peut  faire  entrer  l’infection  grippale,  la  scarlatine, 
le  rhumalisme  avec  tout  ce  que  comporte  encore  de  vague  ce  mot,  la 
luberculose  dans  sa  forme  atténuée,  la  thyphoïde  dans  quelques  cas. 

La  syphilis  doit  sûrement  être  en  cause  dans  certains  cas,  et  nous 
avons  tendance  à  croire  que  cette  maladie,  qui  frappe  avant  tout  les  vais- 


(1)  Lewis  H.  Weed.  Studies  on  cérébro-spinal  fluid,  Journal  of  Medical  Research, 
vol.  XXXI,  n“  L,  p.  21-27,  septembre  1914.  — •  Sur  l’infection  expérimentale  des  Mé¬ 
ninges  par  des  germes  contenus  dans  le  sang  circulant.  Archives  médicales  belges,  vol. 
LXXIII,  n“  1,  janvier  1920.  —  A  Study  of  experimental  meningitis,  Monographis  of 
lhe  Rockfeller  Inslitiile  for  medical  research,  mars  1925,  1920.  —  The  cerebrospinal 
fluid,  Physioîogica  Review,  vol.  II,  n»  2,  avril  1922. 
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seaux  (les  veines  comme  les  artères)  doit  altérer  de  bonne  heure  l’arach¬ 
noïde  qui  les  engaine  ;  les  modifications  précoces  du  liquide  céphalo- 
rachidien  des  syphilitiques  le  prouvent  surabondamment,  les  lésions  de 
l’arachnoïde  dans  les  cas  de  tabes  sont  bien  connues.  Peut-être  même 
po)irrait-on  soutenir  que  le  tabes  est  la  forme  la  plus  banale  et  la  plus 
ty])ique  d’arachnoïdite  radiculo-cordonale  postérieure. 

Auprès  des  infections  générales  qui  arrivent  au  tissu  arachnoïdien  par 
la  voie  sanguine,  directement  ou  par  l’intermédiaire  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (qui  a  été  modifié  à  un  étage  souvent  éloigné  :  dans  la  cavité 
cérébrale  par  exemple)  il  y  a  lieu  de  présenter  les  infecUons  locales,  et 
parmi  elles  Yarlhrile  vertébrale  et  les  poussées  congestives  qui  en  provo¬ 
quent  le  développement  saccadé,  V ostéomyélite  vertébrale  dont  nous  avons 
observé  un  seul  cas,  mais  assez  démonstratif,  et  enfin  les  différentes  infec¬ 
tions  pétreiises,  celles  surtout  qui  sont  consécutives  aux  tahyrinthiies 
snppurécs,  qu’elles  soient  aigui'S  ou  lentes,  récentes  ou  anciennes,  parfois 
arrêtées  à  la  superficie  et  toujours  en  activité  dans  la  profondeur,  au 
niveau  de  la  pointe  des  rochers  par  exemple. 

Quel  rôle  joue  le  mal  de  Pott  dans  la  détermination  des  arachnoï dites  ? 
nous  ne  saurions  dès  maintenant  le  préciser  ;  mais  il  est  probable  que  la 
réaction  arachnoïdienne  voisine  du  foyer  en  évolution,  peut  intervenir 
pour  expliquer  une  partie  des  troubles  sus-  et  sous-jacents,  radiculo- 
médullaires  que  l’on  rapporte  au  mal  de  Pott.  Ils  sont  peut-être  liés  à 
des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  espace  arachnoï¬ 
dien  rempli  de  membranes,  autant  qu’à  une  ischémie  ou  à  une  com¬ 
pression  de  la  moelle  par  telle  ou  telle  déviation  de  la  colonne,  par  tel  ou 
tel  épaississement  de  la  dure-mère,  telle  ou  telle  réaction  des  tissus  sous- 
jacents. 

Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes,  qu’elles  soient  spontanées,  infec¬ 
tieuses  ou  traumatiques,  doivent  produire  quelques  cas  d’arachnoïdite 
spinale. 

Les  traumatismes  rachidiens  et  de  la  fosse  postérieure  doivent  éga¬ 
lement  mériter  une  certaine  place  dans  l’étiologie  de  l’ara chnoïdite. 
Quand  il  s’agit  d’accidents  radiculo-médullaires  immédiats,  l’hémorragie 
est  le  plus  souvent  en  cause.  Quand  les  accidents  se  montrent  un  peu 
plus  tardivement,  on  incrimine  généralement,  soit  la  méningite  séreuse, 
soit  les  réactions  produites  dans  les  «  méninges  molles  »  par  la  résorption 
du  sang  épanché.  Le  rôle  du  traumatisme  dans  la  genèse  de  l’arachnoï- 
dite  nous  semble  établi  jusqu’à  maintenant  sur  peu  d’exemples  indiscu¬ 
tables  (1)  ;  les  cas  de  plus  en  plus  nombreux  de  traumatisme  crânien  ou 
rachidien  que  tous  les  neurologistes  ont  l’occasion  d’observer  depuis 
quelques  années,  permettront  certainement  de  combler  cette  lacune. 


(1)  Celui  fourni  par  Gielen  [Nervenarzl,  1,  1928,  p.  487-491)  nous  parait  assez 
convaincant. 
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Thérapeutique. 

Le  traitement  de  l’arachnoïdite  doit  être  médical  ou  chirurgical.  Il 
■est  probable  que  le  premier  se  montrera  de  plus  en  plus  utile  à  mesure 
que  nous  ferons  plus  précocement  le  diagnostic  de  l’arachnoïdite.  M.  Petit- 
Dutaillis  ayant  la  tâche  de  s’occuper  du  traitement  chirurgical,  nous 
n’en  parlerons  pas  ici,  et  nous  nous  bornerons  à  indiquer  ce  qu’il  nous  a 
paru  utile  de  faire  médicalement  chez  un  certain  nombre  de  malades  que 
nous  avons  pu  suivre. 

L’arachnoïdite  est  dangereuse  parce  qu’elle  irrite  les  racines  posté¬ 
rieures,  comprime  les  vaisseaux,  les  cordons  postérieurs,  la  moelle  tout 
entière  et  parce  que  son  feutrage  gêne  la  libre  circulation  du  liquide  qu’elle 
contient.  Contre  ces  manifestations,  nous  avons  pensé  qu’il  y  avait  lieu 
d’essayer  d’abord  d’enrayer  l’inflammation  en  activité,  et  nous  avons 
eu  recours  aux  injections  à’iodasepUne  et  de  seplicémine.  Nous  avons 
aussi  employé  la  pyréioihérapie,  en  faisant  des  séries  de  chocs  espacées 
de  plusieurs  mois. 

Nous  nous  sommes  aussi  adressé  à  la  radiothérapie  chaque  fois  que  nous 
avions  une  raison  d’en  diriger  l’action  sur  une  zone  précise. 

Enfin,  nous  croyons  qu’il  est  possible  d’attendre  de  très  beaux  résultats 
dans  certains  cas  de  la  seule  injection  intrarachidienne  de  lipiodol,  et 
le  Pr  Guillain  a  rapporté  récemment  un  cas  qui  le  démontre  brillamment. 

Une  fois  aussi,  M.  Metzger  a  observé  une  amélioration  notable  à  la  suite 
d’injeclion  d’air  sous  pression.  Ces  injections  ont  quelquefois  chance  de 
dilacérer  les  membranes  fragiles  en  voie  de  soudure  ou  d’épaississement, 
et  de  rétablir  la  circulation  du  L.  C.-R.  ;  elles  peuvent  donc  être  très 
utiles. 

Plus  tard,  quand  nous  penserons  plus  souvent  à  l’arachnoïdite,  nous  in 
jecterons  sans  doute  très  précocement  dans  l’espace  sous-arachnoïdien 
du  lipiodol  ou  tel  autre  produit  dont  on  aura  reconnu  les  propriétés  lyti¬ 
ques  vis-à-vis  des  membranes  arachno.diennes.  Et,  si  la  chirurgie  doit 
poursuivre  avec  ardeur  les  beaux  résultats  qu’elle  a  déjà  fournis  dans  le 
domaine  de  l’arachnoïdite  nouvellement  offert  à  ses  efforts,  si  elle  doit 
être  souvent  utile  pendant  très  longtemps  encore  et  dominer  la  théra¬ 
peutique  de  l’arachnoïdite,  nous  ne  devons  pas  perdre  de  vue  que  la  cli¬ 
nique  bien  interprétée  et  suivie  d’une  thérapeutique  médicale  rationnelle 
devra  demeurer  jalouse  des  prérogatives  qui  lui  reviennent  dans  ce  cha¬ 
pitre  nouveau  de  son  activité. 

Ce  rapport  «  à  l’envers  »  que  nous  avons  annoncé  est  terminé.  Nous 
sommes  parti  de  la  pathologie  pour  remonter  à  l’anatomie  pathologique 
et  à  l’anatomie  normale.  L’arachnoïde  dont  nous  avions  parlé  si  souvent 
sans  faire  la  critique  des  choses  écrites,  et  en  acceptant  les  données  clas¬ 
siques,  n’a  pas  bénéficié  de  l’inventaire  auquel  nous  l’avons  soumise  ; 
elle  nous  est  apparue  sous  un  jour  nouveau,  et  sous  des  dehors  beaucoup 
plus  simples. 
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Nous  pourrions  être  tenté  maintenant  de  présenter,  dans  un  raccourci, 
un  rapport  «à  l’endroit  »,  où,  après  une  définition, nous  ferions  une  des¬ 
cription  nouvelle  de  l’arachnoïdite  pour  continuer  comme  à  l’ordinaire 
par  l’étiologie,  l’anatomie  pathologique,  la  pathogénie,  etc.  Nous  ne  nous 
attarderons  pas  à  ce  travail  :  nous  percevons  trop  de  lacunes  dans  le  do¬ 
maine  de  l’arachnoïde,  nous  avons  trop  conscience  de  n’avoir  vu  encore 
qu’une  partie  de  ses  formes  cliniques,  et  d’être  resté  insuffisant  devant 
celles  que  nous  avons  reconnues  pour  nous  livrer  à  ce  jeu  trompeur  et 
vain.  Nous  préférons  terminer  en  nous  excusant  de  n’avoir  pu  fournir 
dans  ce  rapport  une  bibliographie  complète. 

Nous  donnons  ci-après  une  liste  des  références  sur  V Arachnoïdiîe.  spi¬ 
nale  qui  ne  se  trouvent  pas  dans  la  thèse  de  notre  élève  Oscar  Metzger, 
que  nous  avons  si  souvent  citée,  et  prions  le  lecteur  de  noter  que  nous 
devons  la  première  bonne  description  de  TA.  spinale  à  Horsley  (1909). 

Nous  ajouterons  enfin  quelques  fiches  sur  l’arachnoïdite  de  la  fosse 
postérieure. 
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TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DES  MÉNINGITES 
SÉREUSES 


D.  PETIT-DUTAILLIS 


Introduction  (1). 

Poser  les  bases  thérapeutiques  d’un  syndrome  n’est  pas  chose  aisée, 
surtout  quand  il  s’agit  d’un  syndrome  aussi  discuté  que  celui  de  Quincke, 
syndrome  répondant  à  des  faits  aussi  disparates  et  dont  la  signification 
même  reste  contestable  le  plus  souvent,  faute  d’un  examen  suffisamment 
prolongé  des  malades  et  faute  d’autopsies. 

Et  d’abord  que  devons-nous  envisager,  en  l’état  actuel,  sous  le  terme 
volontairement  imprécis  et  d’ailleurs  discutable  de  «  méningite  séreuse  »  ? 
Cette  question  préalable  n’est  pas  inutile,  étant  donné  que  les  premiers 
cas  observés  par  Quincke  l’étaient  à  une  époque  où  l’on  se  contentait  trop 
facilement  d’un  examen  simplement  macroscopique  du  liquide,  où  la 
cytologie  était  à  peine  étudiée  et  où  les  procédés  de  recherches  bactério¬ 
logiques  étaient  encore  rudimentaires.  Il  suffit  de  réfléchir  pour  s’aperce¬ 
voir  immédiatement  que  parmi  les  observations  de  Quincke  il  en  est  qui 
se  rapportent  très  vraisemblablement  à  des  méningites  infectieuses,  qu’il 
s’agisse  de  méningites  infectieuses  atténuées  à'  microbes  banaux,  qu’il 
s’agisse  de  formes  un  peu  particulières  de  méningites  tuberculeuses  à  pré¬ 
dominance  de  réaction  séreuse.  De  pareils  faits  sont  de  mieux  en  mieux 
dépistés  par  les  procédés  d’examen  biologiques  et  bactériologiques  actuels 
et  ils  doivent  être  délibérément  éliminés  du  cadre  de  cette  étude,  sous 
peine  de  confusions  regrettables. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  d’autre  part  que  la  neurochirurgie  était  en¬ 
core  à  l’état  embryonnaire  à  l’époque  des  recherches  de  Quincke.  On  arri- 

(1)  Etant  donné  l’importance  du  sujet,  nous  avons  décidé  de  limiter  cet  exposé  au 
traitement  des  méningites  séreuses  à  symptomatologie  intracrânienne.  Nous  avons 
éliminé  de  propos  délibéré  le  traitement  des  arachnoïditos  spinales. 

Nous  tenons  à  remercier  tout  particulièrement  M.  Clovis  Vincent  pour  l’amabilité 
avec  laquelle  il  a  mis  ses  documents  personnels  à  notre  disposition. 
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vait  à  localiser  les  tumeurs  à  peine  dans  un  tiers  des  cas  et  l’on  avait  une 
tendance  bien  explicable  à  rattacher  aux  méningites  séreuses  le  plus  grand 
nombre  des  syndromes  hypertensifs  sans  signes  de  localisation,  pour  peu 
qu’une  trépanation  décompressive,  avec  ou  sans  ouverture  de  la  dure- 
mère,  apportât  au  malade  une  amélioration  notable  durant  quelques 
mois.  Depuis  l’avènement  des  méthodes  modernes  d’exploration  et  les 
progrès  de  la  neurochirurgie  contemporaine,  nous  avons  la  preuve  quo¬ 
tidienne  du  caractère  erroné  de  ces  conceptions  anciennes.  Nul  étonne¬ 
ment  donc  de  voir  la  méningite  séreuse  jugée  aussi  fréquente  par  nos  de¬ 
vanciers,  qu’elle  nous  paraît  rare  à  nous-mêmes  aujourd’hui. 

Est-ce  à  dire  que  l’on  doive  rayer  les  méningites  séreuses  du  cadre  de 
la  nosologie,  à  l’instar  de  certains  esprits  sceptiques  ?  Certainement  non. 
En  dépit  de  sa  signification  imprécise,  le  terme  de  méningite  séreuse  ré¬ 
pond  à  une  nécessité  pratique,  à  condition  qu’il  soit  bien  entendu  qu’il 
ne  sert  pas  à  désigner  une  méningite  microbienne. 


Nous  commençons  à  soupçonner  de  mieux  en  mieux  la  palhogénie  de 
ces  états  hypertensifs  que  ne  conditionnent  ni  un  abcès  dans  les  formes 
d’allure  inflammatoire,  ni  un  hématome  dans  les  formes  d’origine  trau¬ 
matique,  ni  une  tumeur  dans  les  formes  chroniques  en  apparence  primi¬ 
tives.  Cette  pathogénie  variable  paraît  différer  d’un  cas  à  l’autre  suivant 
les  conditions  étiologiques  d’apparition  du  syndrome,  suivant  aussi  la 
forme  aiguë  ou  chronique  sous  laquelle  il  survient. 

Dans  les  formes  aiguës,  dont  les  méningites  séreuses  d’origitie  oiitique 
offrent  l’exemple  le  plus  net,  ce  qui  domine  c’est  l’hyperproduction  sou¬ 
daine  de  liquide,  c’est  une  poussée  brutale  de  congestion  et  d’œdème  céré¬ 
bral  et  méningé  avec  hypersécrétion  des  plexus  choroïdes.  D’où  accumula¬ 
tion  de  liquide  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  avec  ou  sans  dilata¬ 
tion  aiguë  des  ventricules. 

C’est  de  la  même  façon  qu’il  faut  interpréter  les  syndromes  hyperten¬ 
sifs  avec  stase  papillaire  qui  peuvent  survenir  à  la  suite  d’une  soustraction 
de  liquide,  d’une  simple  ponction  lombaire.  Toute  hypertension  céphalo¬ 
rachidienne  appelle  au  niveau  du  cerveau,  à  titre  de  phénomène  compen¬ 
sateur,  une  vaso-dilatation  (Leriche),  d’où  la  similitude  souvent  frappante 
des  symptômes  cliniques  de  l’hyper-  et  de  l’hypotension  intracrânienne. 
Pour  peu  que  le  phénomène  s’exagère,  pour  peu  que  s’y  ajoute  une  hyper¬ 
sécrétion  liquidienne  qui  dépasse  les  conditions  d’équilibre  statique  du 
cerveau,  le  syndrome  de  Quineke  est  réalisé.  Qu’il  s’agisse  d’œdème  de 
voisinage  dans  le  cas  d’otite,  d’œdème  compensateur  dans  le  cas  de  la 
soustraction  liquidienne,  c’est  là  un  processus  très  spécial,  avant  tout 
fonctionnel,  processus  que  traduisent  bien  les  heureuses  expressions  d’œ¬ 
dème  angioneurotique  (Quineke)  ou  d’hydropisie  méningée  (Bourgeois, 
Passot);on  comprend  que  du  point  de  vue  thérapeutique  les  simples  ponc¬ 
tions  lombaires  ou  ventriculaires,  ou  devant  leur  éehec,la  trépanation  dé- 


30-31  MAI  1933 


921 


compressive  puissent  rapidement  juguler,  et  de  façon  définitive,  de  pareils 
états. 

La  méningite  séreuse  traumatique,  de  pathogénie  plus  complexe,  peut 
résulter  du  même  processus  quand  elle  succède,  fait  fréquent,  à  une  plaie 
infectée  de  la  voûte.  Dans  le  cas  de  traumatisme  fermé,  c’est  le  sang 
épanché  qui  joue  le  rôle  essentiel,  à  la  fois  comme  agent  d’irritation,  fac¬ 
teur  d’hypersécrétion  liquidienne  immédiate  ou  d’adhérences  arachnoï¬ 
diennes  secondaires  et  comme  obstacle  mécanique  à  la  circulation  du  li¬ 
quide  (caillots  oblitérant  les  trous  de  Monro,  l’aqueduc  de  Sylvius,  les 
trous  de  Magendie  ou  de  Luschka  ou  les  lacs  de  la  base)  et  à  sa  résorption 
(accumulation  des  hématies  dans  les  rivuli  des  hémisphères  et  dans  les 
gaines  périvasculaires).  La  dilatation  de  l’un  ou  des  deux  ventricules  en 
particulier  (toute  question  de  compression  par  hématome  mise  à  part) 
doit  toujours  faire  redouter  quelque  blocage  par  des  caillots  accumulés 
soit  dans  l’intérieur  des  cavités  cérébrales,  soit  au  niveau  des  lacs  de  la 
base  ou  de  la  citerne  postérieure.  Cette  notion,  pour  nous  primordiale, 
est  à  retenir  dans  l’interprétation  des  accidents  hypertensifs  des  trauma  - 
tismes  crâniens  récents  et  est  peut-être  appelée  à  faire  considérer  sous  un 
angle  nouveau  dans  l’avenir  leur  thérapeutique. 

Dans  toutes  ces  formes  étiologiques  du  syndrome  de  Quincke  que  nous 
venons  d’envisager  il  est  bien  évident  que  nous  ne  devons  admettre  sous 
le  nom  de  méningites  séreuses  ou  mieux  d’hydropisies  méningées  que  les 
cas  où  le  liquide  céphalo-rachidien  se  montre  à  l’examen  ou  rigoureuse¬ 
ment  normal  au  point  de  vue  chimique  et  cytologique  ou  très  proche  de 
la  normale  (que  sa  teneur  en  éléments  organiques  et  minéraux  soit  infé- 
Heure  ou  supérieure  à  la  normale  avec  légère  tendance  à  la  dissociation 
albuminocytologique).  Tout  syndrome  hypertensif  s’accompagnant  dans 
ces  conditions  d’une  réaction  cytologique  plus  ou  moins  importante  du 
liquide  doit  être  tenu  pour  suspect.  De  fait,  l’expérience  prouve  que  de 
pareils  «  états  méningés  »  sont  trop  souvent  le  signe  d’alarme  d’une  com¬ 
plication  grave  (méningite  suppurée  ou  abcès  du  cerveau) . 

Le  syndrome  de  Quincke  dans  ses  formes  subaiguës  ou  chroniques  est  d’in¬ 
terprétation  infiniment  plus  complexe  et  plus  délicate  que  dans  ses  formes 
aiguës.  Il  est  possible  que  parfois  il  s’agisse  d’un  processus  purement  con¬ 
gestif  et  fonctionnel  ;  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  plus  nous  explorons 
les  ventricules  et  le  cerveau  dans  ces  formes,  plus  nous  sommes  frappés 
par  la  fréquence  des  lésions  d’épendymite  et  surtout  d’arachnoïdite  chro  - 
nique  qui  les  conditionnent.  Aussi  le  mécanisme  des  accidents  hyperten¬ 
sifs  nous  apparaît  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  prépondérante  d’une 
gêne  mécanique  de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  (hydrocé¬ 
phalies  internes  d’origine  inflammatoire  par  épendymite  adhésive  ou 
par  arachnoïdites  de  la  base  ou  de  la  convexité  isolées  ou  associées,  avec 
ou  sans  hydrocéphalie  externe).  A  cette  gêne  mécanique  de  la  circulation 
s’ajoute  d’ailleurs  souvent  une  diminution  de  la  résorption,  surtout  dans 
le  cas  des  arachnoïdites  de  la  convexité  des  hémisphères.  L’histoire  cli- 
nK[ue,  l’aspect  même  des  adhérences  méningées,  éveille  parfois  l’idée  de 
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lésions  récentes  (vascularisation  notable,  caractère  grêle  et  friable  des 
adhérences) ,  parfois  de  lésions  anciennes  (aspect  nacré  sans  vaso-dilatation). 
Oppenheim,  Claude  admettent  qu’il  s’agit  parfois  d’hydrocéphalies  da¬ 
tant  de  l’enfance.  Il  est  possible  que  certains  malades  arrivent  à  s’adapter 
durant  longtemps  à  leur  lésion.  Celle-ci  n’en  constitue  pas  moins  pour 
leur  cerveau  un  élément  d’équilibre  instable.  La  moindre  poussée  conges¬ 
tive  (à  l’occasion  d’une  infection  générale,  d’un  traumatisme,  etc.),  la 
moindre  cause  d’hyperproduction  liquidienne  reste  capable  chez  ces  ma¬ 
lades  de  provoquer  la  rupture  d’équilibre  qui  les  conduira  à  l’hypertension 
intracrânienne. 

Les  frontières  qui  séparent  ces  hydrocéphalies  inflammatoires  des  hy¬ 
drocéphalies  congénitales  restent  d’ailleurs  bien  imprécises.  C’est  un  point 
qui  mériterait  d’être  repris,  car  il  paraît  probable  que  beaucoup  d’hydro¬ 
céphalies  du  premier  âge  ont  une  origine  souvent  inflammatoire  et  qu’on  a 
attribué  jusqu’ici  une  part  trop  grande  aux  malformations  congénitales 
dans  la  patbogénie  de  l’hydrocéphalie. 

La  question  de  la  signification  et  de  la  cause  de  ces  adhérences  épendy- 
maires  ou  méningées  reste  encore  bien  obscure.  L’arachnoïdite  séquelle 
de  méningite  reste  exceptionnelle,  encore  qu’on  en  connaisse  quelques 
rares  observations  à  la  suite  des  infections  méningococciques  (Rieux, 
Lagane  et  Géry).  Qu’elles  puissent  reconnaître  une  origine  purement  mé¬ 
ningée,  dans  certains  cas  en  relation  plus  ou  moins  nette  avec  un  foyer  in¬ 
fectieux  ancien  des  cavités  de  l’oreille  ou  de  la  face,  voire  dans  les  rares 
cas  d’origine  traumaticjue,  cela  peut  aussi  se  concevoir.  Comme  consé- 
(juence  d’une  plaque  très  localisée  de  méningite  basilaire  atténuée  et  gué¬ 
rie,  ou  comme  séquelle  d’une  hémorragie  méningée,  on  peut  à  la  rigueur 
en  admettre  la  possibilité.  Pour  les  formes  dites  primitives  l’origine  stric¬ 
tement  méningée  du  processus  reste  difficilement  admissible.  Si  l’on  con¬ 
sidère  combien  sont  exceptionnels  les  cas  dûment  contrôlés  d’épendymite 
pure  (un  cas  de  Parkes  Weber,  un  autre  récent  de  Globus  et  Strauss)  par 
opposition  à  la  fréquence  des  lésions  associées  d’encéphalite  mention¬ 
nées  dans  les  rares  autopsies  d’épendymite  (cas  de  Merle  par  exemple) 
ou  d’arachnoïdite  (cas  de  Claude,  Horrax,  entre  autres),  si  l’on  tient 
compte  delà  fréquence  et  de  la  banalité  de  l’arachnoïdite  dans  toutes  les 
lésions  inflammatoires  ou  tumorales  du  névraxe  d’une  manière  générale, 
on  ne  peut  pas  ne  pas  être  tenté  d’admettre  que  le  primum  mouens  de  ces 
épendymites  ou  de  ces  arachnoïdites  est  le  plus  souvent  une  lésion  inflam¬ 
matoire  plus  ou  moins  légère  du  névraxe  lui-même  ou  des  nerfs  crâniens. 
Peut-être  est-ce  l’œuvre  de  quelque  virus  neurotrope  qui  lèche  les 
centres  sans  y  déterminer  d’altérations  graves,  laissant  surtout  comme 
trace  de  son  passage  ces  lésions  d’épendymite  ou  d’arachnoïdite  avec  les 
troubles  mécaniques  que  ces  lésions  conditionnent.  Cette  notion  de  l’at¬ 
teinte  primitive  des  éléments  nerveux  reste  fondamentale,  comme  pour  les 
arachnoïdites  spinales.  Elle  explique,  par  analogie  avec  ce  que  l’on  obs- 
serve  dans  les  encéphalites,  la  variabilité  de  la  composition  du  liquide 
dans  ces  formes  en  apparence  primitives  :  liquide  parfois  sensiblement 
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normal,  présentant  ailleurs  une  tendance  à  la  dissociation  albumino-cy- 
tologique  avec  ou  sans  hyperglycorrhachie,  susceptible  de  s’accompa¬ 
gner  même,  bien  que  plus  rarement,  d’une  réaction  cytologique  plus  ou 
moins  accusée. 


Le  syndrome  de  Ouincke  pose  en  pratique  des  problèmes  de  diagnostic 
le  plus  souvent  insolubles.  Le  diagnostic  est  parfois  présumé.  Il  ne  peut 
jamais  être  affirmé  avant  l’opération.  Il  est  vérifié  à  l’ouverture  de  la 
dure-mère  dans  les  formes  aigues.  Dans  les  formes  chroniques,  les  consta¬ 
tations  opératoires,  même  en  présence  d’une  arachnoïdite,  nous  laissent 
souvent  dans  l’incertitude.  11  ne  faut  cependant  pas  exagérer  la  valeur 
de  cette  notion.  Si  le  doute  reste  permis  entre  arachnoïdite  simple  et 
arachnoïdite  symptomatique  d’une  tumeur  de  voisinage  dans  le  cas  d’une 
localisation  à  la  fosse  postérieure,  cette  erreur  n’est  guère  possible  en  pra¬ 
tique  pour  les  arachnoïdites  de  la  convexité  des  hémisphères.  D’autre 
part,  quelques  autopsies  (Claude,  Horrax,  Bailey,  Demel,  2  cas  inédits 
de  Cl.  Vincent)  démontrent  sans  conteste  qu’il  s’agissait  bien  uniquement 
d’arachnoïdite. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  conduite  du  traitement  se  ressent  de 
ces  difficultés  extrêmes  du  diagnostic  dans  tous  les  cas  de  méningite  sé¬ 
reuse  aiguë  ou  chronique.  On  peut  dire  qu’en  pratique  la  conduite  théra¬ 
peutique  doit  s’inspirer  en  quelque  sorte  de  ces  hésitations.  Etant  donné 
que  dans  chaque  cas  particulier  où  le  syndrome  peut  se  présenter,  de 
toutes  les  éventualités  possibles,  la  méningite  séreuse  est  la  plus  rare,  on 
doit  entreprendre  l’opération  et  toutes  explorations  préalables  dans  le  but 
de  découvrir  la  lésion  fréquente  (abcès  cérébral,  dans  les  formes  d’origine 
■otitique  ;  hématome,  dans  les  formes  d’origine  traumatique  ;  tumeur, 
dans  les  formes  en  apparence  primitives).  C’est  donc  le  plus  souvent  au 
cours  même  d’une  intervention  basée  sur  un  autre  diagnostic  que,  devant 
les  constatations  opératoires,  on  aura  à  se  décider  pour  une  conduite  dé¬ 
terminée. 

La  question  du  traitement  chirurgical  se  présente  différemment  en 
pratique  suivant  les  conditions  étiologiques  où  survient  le  syndrome,  sui¬ 
vant  aussi  la  forme  aiguë  ou  chronique  qu’il  revêt.  Aussi  bien,  comme  nous 
le  disions  plus  haut,  il  est  fort  probable  que  les  formes  aiguës  et  les  formes 
■chroniques  répondent  à  des  pathogénies  différentes.  Les  premières  sont 
le  plus  souvent  sans  bases  anatomiques,  d’origine  purement  fonctionnelle 
dans  l’immense  majorité  des  cas.  Les  secondes  sont  beaucoup  plus  souvent 
conditionnées  par  une  gêne  mécanique  à  la  circulation  du  liquide,  d’où 
les  difficultés  souvent  plus  grandes  de  leur  thérapeutique.  Nous  expose¬ 
rons  donc  d’abord  rapidement  le  traitement  des  formes  aiguës,  nous  ré¬ 
servant  de  nous  étendre  davantage  sur  le  traitement  des  formes  chro¬ 
niques,  moins  bien  connues. 
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Traitement  des  méningites  séreuses  aiguës  et  suraiguës. 
(Hydropisies  arachnoïdiennes  et  épendymaires,  hydrocéphalies  aiguës) . 

A.  Formes  suraiguës  conséculives  aux  maladies  infectieuses.  —  Ce  syn¬ 
drome  peut  apparaître  sans  aucune  lésion  infectieuse  de  voisinage.  De 
pareils  faits  sont  exceptionnels  dans  la  littérature.  Ils  le  sont  peut-être 
moins  qu’on  ne  le  croit  en  pratique.  Chez  l’enfant  on  peut  voir  éclater 
en  pleine  santé  apparente  un  syndrome  d’hypertension  suraiguë,  avec  ou 
sans  signes  d’irritation  méningée,  avec  liquide  clair  et  hypertendu  à  la 
ponction  lombaire  et  à  la  rachimanométrie,  liquide  normal  aux  différents 
examens  de  laboratoire.  De  pareils  faits  sont  signalés  parfois  dans  la 
convalescence  de  certaines  maladies  infectieuses,  la  coqueluche,  la  rou¬ 
geole,  la  grippe,  entre  autres. 

Les  ponctions  lombaires  répétées  peuvent  parfois  suffire.  Bien  souvent 
aussi  on  ne  retire  par  cette  voie  qu’une  faible  quantité  de  liquide  et  ce 
moyen  reste  inopérant.  Il  s’agit,  en  effet,  tantôt  d’hydrocéphalie  aiguë 
communicante,  tantôt  d’hydrocéphalie  bloquée.  Dans  ce  cas,  la  ponction 
ventriculaire  uni  ou  bilatérale  s’impose.  Une  seule  ponction  peut  suffire 
parfois  à  provoquer  une  résurrection  définitive,  nous  en  connaissons  deux 
exemples.  Il  semble  bien  s’agir,  tout  comme  dans  le  cas  des  otites,  d’une 
simple  poussée  d’hydropisie  méningée  suraiguë,  d’une  hypersécrétion 
soudaine  de  liquide  dont  le  déterminisme  exact  nous  échappe,  trouble 
avant  tout  fonctionnel,  curable  définitivement  par  une  ou  plusieurs  éva¬ 
cuations  massives  de  liquide. 

B.  Formes  aiguës  et  suraiguës  en  relation  avec  un  foyer  infectieux  local. — 
Ces  formes  d’hydropisie  méningée  se  voient  surtout  au  cours  des  otites 
aiguës  ou  chroniques,  chez  l’enfant,  l’adolescent  ou,  plus  rarement,  chez 
l’adulte.  Cependant  on  en  a  signalé  au  cours  de  l’évolution  d’une  sinusite 
frontale  (Bamadier  et  Chaussé),  d’une  ethnoïdite  suppurée  (Gerhardt), 
d’un  simple  hématome  suppuré  de  la  cloison  (Caussade  et  Logre). 

Elles  peuvent  apparaître  au  cours  d’une  otite  ou  d’une  sinusite  en  évo¬ 
lution,  mais  aussi  tardivement  alors  que  la  lésion  locale  paraît  guérie. 

Le  diagnostic  de  ces  hydropisies  méningées  d’origine  otique  est  très 
souvent  soupçonné  actuellement.  Devant  des  signes  d’hypertension 
intracrânienne  diffuse  apparus  plus  ou  moins  rapidement,  céphalée  in¬ 
tense,  torpeur,  vomissements,  ralentissement  du  pouls,  stase  papillaire, 
parfois  un  amaigrissement  très  marqué  dans  les  formes  subaiguës,  coïnci¬ 
dant  avec  un  liquide  fortement  hypertendu  à  la  ponction  lombaire  et  de 
composition  normale,  syndrome  survenant  sans  température,  on  est  en 
droit  de  penser  à  une  poussée  de  méningite  séreuse.  Le  diagnostic  est  en¬ 
core  plus  vraisemblable  quand  à  ce  syndrome  s’ajoutent  des  convulsions 
épileptoïdes  généralisées.  La  ponction  lombaire  dans  ces  cas  doit  être 
considérée  avant  tout  comme  un  moyen  de  diagnostic  beaucoup  plus  que 
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comme  un  moyen  thérapeutique.  Son  emploi  pour  lutter  contre  l’hyper¬ 
tension  n’est  rationnel  que  comme  moyen  temporaire  dans  les  formes 
subaiguës,  à  titre  exceptionnel.  Le  plus  souvent  l’intervention  opéra¬ 
toire  s'impose  d’emblée,  étant  donné  que,  malgré  un  liquide  normal, 
on  ne  saurait  pour  cela  éliminer  la  possibilité  d’un  abcès,  que  dans  les 
formes  suraiguës  le  malade  est  rapidement  dans  le  coma  et  qu’à  trop  tar¬ 
der  on  risque  de  voir  survenir  la  mort  subite  par  blocage  du  bulbe. 

La  première  indication  à  remplir  est  la  révision  du  foyer  infectieux  crâ¬ 
nien.  Bien  que  ces  formes  d’hydropisie  méningée  soient  l’apanage  des  otites 
légères,  sans  lésions  d’ostéite  très  accusée,  sans  atteinte  habituelle  de 
l’oreille  interne,  du  toit  de  la  caisse  et  de  la  dure-mère  (Passot),  la  révi¬ 
sion  opératoire  du  foyer  causal  s’impose  toujours,  même  s’il  paraît  guéri- 
Dans  leur  cas,  Ramadier  et  Chaussé  trouvent,  trois  mois  après  la  guéri¬ 
son  opératoire  d’une  sinusite  frontale,  la  persistance  de  deux  ou  trois 
gouttes  de  pus  dans  le  foyer  opéré.  Il  est  probable  que  les  méningites  sé¬ 
reuses,  éclatant  sur  un  malade  en  apparence  guéri  de  son  opération,  sont, 
en  réalité,  plus  souvent  qu’on  ne  le  dit,  en  relation  avec  la  reviviscence  du 
foyer  infectieux  local. 

Le  traitement  du  syndrome  hypertensif  s’inspire  de  l’incertitude  du  diag¬ 
nostic  entre  méningite  séreuse  et  abcès  ;  il  doit  procéder  par  étapes,  par 
explorations  successives.  Comme  pour  la  recherche  d’un  abcès,  on  peut 
discuter  sur  la  meilleure  voie  d’abord.  Les  uns  n’hésitent  pas  à  ouvrir 
la  dure-mère  par  la  caisse,  au  travers  du  foyer  septique.  Les  autres,  après 
révision  du  foyer  otitique,  préfèrent  pratiquer  une  trépanation  temporale 
en  zone  saine  pour  éviter  la  contamination  des  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens,  du  cerveau  ou  des  ventricules.  Bien  que  l’abord  du  cerveau  par  le 
foyer,  contrairement  à  toute  attente,  ne  semble  pas  exposer  le  patient  à 
un  danger  réel,  nous  préférons  pour  notre  part,  avec  Moulonguet,  avec 
Bourgeois,  la  deuxième  méthode.  D’ailleurs,  le  danger  de  contamination 
du  cerveau  n’est  pas  toujours  un  danger  théorique.  La  possibilité  de  déter¬ 
miner  ainsi  un  foyer  d’encéphalite  ou  un  abcès  est  prouvée  par  certaines 
autopsies  (Aboulker). 

La  technique  de  Bourgeois  semble  la  meilleure  :  trépanation  de  l’écaille 
temporale  à  trois  centimètres  et  demi  au-dessus  du  conduit  malade,  en 
un  lieu  d’élection  pour  la  ponction  du  ventricule.  Incision  de  la  dure-mère 
sur  un  centimètre.  S’il  existe  de  l’œdème  sous-arachnoïdien,  on  ouvre 
l’arachnoïde  pour  laisser  libre  l’écoulement  au  liquide  et  on  arrête  là  l’in¬ 
tervention.  Si  les  espaces  sous-arachnoïdiens  ne  sont  pas  dilatés,  on  ponc¬ 
tionne  le  ventricule,  à  la  recherche  d’une  hydropisie  interne.  Dans  le 
cas  où  l’on  trouve  une  distension  des  ventricules,  il  est  bon  de  répéter  la 
ponction  du  côté  opposé  (Bourgeois). 

L’écoulement  du  liquide  se  fait  en  grande  abondance  les  jours  suivants 
par  la  plaie  laissée  ouverte.  Parfois  cet  écoulement  n’apparaît  qu’au  bout 
de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  La  rétrocession  des  symptômes 
se  produit  parallèlement,  tantôt  rapide,  tantôt  seulement  progressive 
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Bésiilials  opératoires.  —  La  guérison  est  la  règle  dans  ces  hydropisies 
méningées  quand  elles  sont  opérées  è  temps  et  les  résultats  semblent  le 
plus  souvent  définitifs,  autant  qu’on  puisse  le  dire  d’après  les  faits  publiés, 
car  les  suites  éloignées  de  ces  interventions  sont  encore  mal  connues. 

C.  Trailemenl  des  méningites  séreuses  aiguës  d’origine  traumatique.  — 
t'.es  formes  semblent  rares  en  pratique.  Elles  le  seraient  peut-être  moins 
,  si  la  ponction  lombaire  n’était  pas  pratiquée  systématiquement  comme 
elle  l’est  de  nos  jours  dans  le  traitement  de  ces  traumatismes.  Les  symp¬ 
tômes  qui  les  traduisent  sont  attribués  le  plus  souvent  à  un  hématome, 
plus  rarement  à  un  abcès,  et  la  découverte  de  l’épanchement  séreux  reste 
toujours  en  fait  une  surprise  opératoire.  A  l’ouverture  de  la  dure-mère, 
on  trouve  en  général  le  liquide  accumulé  dans  l’espace  subdural.  L’é¬ 
panchement  n’est  parfois  découvert  qu’en  soulevant  le  lobe  temporal. 
Plus  rarement,  c’est  une  véritable  arachnoïdite  séreuse  diffuse  que  l’on  trai¬ 
tera  comme  il  sera  dit  aux  formes  chroniques.  Devant  la  persistance  ou 
le  retour  des  symptômes,  on  est  parfois  conduit  soit  à  rouvrir  le  volet 
pour  une  nouvelle  évacuation  de  liquide,  soit  à  trépaner  du  côté  opposé. 
Il  s’agit  en  effet  souvent  d’épanchements  bilatéraux.  Il  nous  paraît  utile 
pour  éviter  les  opérations  itératives,  d  assurer  durant  quelques  jours 
l’évacuation  des  espaces  sous-arachnoïdiens  par  un  drainage  fait  à  la 
base  du  lambeau.  C’est  là  une  pratique  qui,  à  condition  d’une  surveillance 
rigoureuse  des  pansements,  est  parfaitement  défendable  et  n’offre  aucun 
(langer  réel  d’infection  ni  de  fistule  consécutive. 

Il  est  bien  rarement  question  d’hydrocéphalie  interne  dans  les  obser¬ 
vations  publiées.  Les  chirurgiens  d’ailleurs  n’ont  jamais  l’idée  de  faire  la 
ponction  ventriculaire.  Les  autopsies  des  traumatisés  morts  dans  le  coma 
nous  montrent  pourtant,  dans  un  certain  nombre  d’observations,  comme 
seule  modification  apparente  une  dilatation  très  nette  des  ventricules. 
Le  blocage  ventriculaire  n’est  certainement  pas  l’objet  de  l’attention  qu’il 
mérite  chez  les  blessés  du  crâne.  La  notion  des  troubles  mécaniques  de  la 
circulation  du  liquide,  chez  ces  sujets,  mérite  d’être  retenue  dans  l’avenir- 
Elle  implique  la  nécessité  d’explorer  plus  souvent  les  ventricules  devant 
l’échec  de  la  ponction  lombaire.  La  simple  ponction  ventriculaire  peut 
être  dans  ces  cas  une  thérapeutique  efficace  et,  devant  l’insuccès  de  cette 
méthode,  on  doit  rechercher  la  cause  du  blocage.  A  l’instar  d’Ody,  une 
trépanation  postérieure  trouve  dans  ces  cas  une  indication  précise.  L’ou¬ 
verture  de  la  citerne  postérieure  a  chance  de  donner  issue  à  des  caillots 
accumulés  au  niveau  du  trou  de  Magendie.  Cette  opération  rationnelle, 
beaucoup  plus  indiquée  en  pareille  occurrence  que  la  trépanation  sous- 
temporale,  paraît  susceptible  de  donner  des  succès  appréciables.  C’est, 
en  effet,  avant  tout  sous  l’angle  d’une  accumulation  de  liquide  d’origine 
mécanique,  par  blocage  total  ou  partiel  des  cavités  ventriculaires  ou  des 
espaces  sous-arachnoïdiens  sous  l’influence  du  sang  épanché  que  l’on 
■doit  envisager  le  traitement  particulier  des  méningites  séreuses  traurna- 
.tiques. 
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Traitement  chirurgical  des  formes  suraiguës  et  chroniques. 

Considérations  générales.  —  Difficultés  du  diagnostic  clinique.  —  Les 
progrès  actuels  de  la  chirurgie  des  tumeurs  du  cerveau  sont  tels  qu’ils 
légitiment  l’ouverture  systématique  de  la  dure-mère  pour  rechercher 
la  cause  tumorale  ou  inflammatoire  de  l’hypertension  afin  de  la  traiter 
directement.  Ainsi  est  né  un  traitement  logique,  rationnel  de  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne,  dont  les  tumeurs  ont  grandement  bénéficié  et  qui  a 
permis  parfois  de  trouver,  au  lieu  d’une  tumeur,  des  lésions  inflamma¬ 
toires  d’arachnoïdite  ou  d’épendymite  chroniques  et  d’agir  plus  ou  moins 
sur  elles.  S’il  n’est 'pas  certain  que  ces  méthodes  nouvelles  soient  supé¬ 
rieures,  pour  les  hypertensions  d’ordre  inflammatoire,  à  la  simple  décom¬ 
pressive,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  cette  conduite  est  de  beaucoup 
la  plus  logique,  en  raison  de  l’incertitude  du  diagnostic  étiologique  d’une 
part,  de  la  rareté  des  méningites  séreuses  chroniques  par  rapport  aux 
tumeurs,  d’autre  part.  Il  ne  paraît  pas  douteux,  en  effet,  qu’à  l’époque  où 
la  trépanation  décompressive  restait  à  peu  près  la  seule  thérapeutique 
opposée  à  l’hypertension  intracrânienne,  on  ait  été  enclin  à  admettre 
trop  souvent  en  clinique  le  diagnostic  de  méningite  séreuse.  Depuis  que 
dans  tout  syndrome  hypertensif  nous  explorons  les  ventricules,  depuis 
que  nous  employons  la  ventriculographie  et  que  nous  multiplions  les 
interventions  exploratrices  avec  ouverture  de  la  dure-mère,  nous  ne  pou¬ 
vons  que  nous  fortifier  dans  cette  opinion  que  le  diagnostic  clinique  des 
hydrocéphalies  inflammatoires  ne  repose  le  plus  souvent  que  sur  des 
bases  bien  fragiles. 

On  peut  dire  qu’aucun  des  éléments  admis  jusqu’ici  en  faveur  de  ce 
diagnostic  en  clinique  n’a  de  valeur  réelle.  Sur  quoi  se  basait-on  en  effet 
pour  faire  ce  diagnostic  ?  Parfois  sur  l’apparition  rapide,  en  quelques 
jours,  des  signes  d’hypertension,  de  la  stase  papillaire  et  de  la  baisse  de 
la  vision.  Sur  le  mode  de  début,  parfois  fébrile,  ou  à  la  suite  d’un  épisode 
infectieux,  tantôt  caractérisé,  tantôt  mal  défini.  Sur  le  passé  du  malade 
dans  lequel  on  relève  parfois  un  épisode  méningé  antérieur  ;  sur  l’allure 
symptomatique  qui  frappe  parfois  par  certains  caractères  atypiques  des 
crises  convulsives  quand  elles  existent,  par  l’association  possible  des  si¬ 
gnes  discrets  d’irritation  méningée  ;  sur  la  richesse  exagérée  des  symptô¬ 
mes  neurologiques  dans  certains  cas.  Une  notion  étiologique  parfois  pré¬ 
cise  retient  l’attention  et  il  est  incontestable  que  cette  notion  est  par¬ 
fois  de  grande  valeur  (otite  ou  sinusite  ancienne,  guéries  ou  encore  en  évo¬ 
lution,  traumatisme  ancien).  On  s’est  basé  aussi  sur  la  composition  du 
liquide  céphalo-rachidien,  tantôt  de  type  nettement  inflammatoire, 
tantôt  absolument  normal. L’allure  évolutive  enfin  serait  caractéristique; 
évolution  par  poussées  avec  intervalles  de  santé  parfaite.  Aucun  de  ces 
signes,  qu’ils  soient  pris  en  particulier  ou  envisagés  dans  leur  ensemble, 
n’ont  de  valeur  décisive.  Le  début  fébrile  peut  se  voir  dans  les  tumeurs. 
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surtout  chez  l’enfant  ;  l’association  des  signes  d’irritation  méningée  est 
fréquente  dans  les  tumeurs  de  la  fosse  postérieure.  Il  n’est  pas  jusqu’au 
liquide  céphalo-rachidien  qui  ne  puisse  présenter  une  réaction  inflamma¬ 
toire  importante  dans  certains  cas  de  gliomatose  diffuse.  L’allure  évolu¬ 
tive,  considérée  par  d’aucuns  comme  tellement  caractéristique  des  ménin¬ 
gites  séreuses  subaiguës  ou  chroniques  à  rechutes,  n’est  nullement  patho¬ 
gnomonique.  Nous  avons  observé  personnellement  avec  Alajouanine  un 
cas  de  ce  genre  chez  un  adulte  que  nous  avons  pris  pour  une  hydrocé¬ 
phalie  inflammatoire.  Le  malade  resta  guéri  complètement  pendant  un  an 
après  une  simple  ponction  ventriculaire,  puis  présenta  à  nouveau  une  crise 
d’hypertension  grave  avec  narcolepsie.  La  ventriculographie  nous  permit 
de  poser  le  diagnostic  de  tumeur  du  septum  lucidum  que  l’exploration 
opératoire  vérifia.  La  notion  d’un  traumatisme  antérieur  n’a  que  bien 
peu  de  valeur  dans  ces  formes  ;  l’erreur  reste  toujours  possible,  soit  avec 
un  abcès,  soit  surtout  avec  une  tumeur.  Combien  de  néoplasies  cérébrales 
ne  se  manifestent-elles  pas  en  pratique  à  l’occasion  d’un  traumatisme, 
dans  ses  suites  proches  ou  lointaines  ?  La  notion  d’une  otite  ou  d’une  si¬ 
nusite  ancienne  n’a  de  valeur  que  si  cliniquement  ou  après  vérification 
opératoire,  le  foyer  s’avère  encore  en  évolution.  Mais  s’il  s’agit  d’un  foyer 
ancien  cicatrisé,  la  notion  n’a  plus  guère  d’intérêt.  Nous  avons  découvert 
plus  d’une  tumeur  dans  des  conditions  semblables. 

Les  prétendus  arguments  cliniques  sont  donc  sans  valeur  absolue  pour  un 
pareil  diagnostic  ;  on  en  peut  dire  autant  des  arguments  tirés  de  révolution 
postopératoire  des  malades.  On  a  dit  que  si  au  bout  d’un  an  d’observation 
la  guérison  opératoire  se  maintenait,  le  diagnostic  de  méningite  séreuse  se 
trouvait  confirmé,  surtout  si  au  bout  de  ce  temps  la  cicatrice  de  trépana¬ 
tion  restait  déprimée,  sans  aucune  tendance  à  bomber  au  dehors.  Plusieurs 
faits  observés  par  nous  ou  par  d’autres  viennent  journellement  donner  h 
cette  règle  de  formels  démentis.  Nous  avons  pratiqué  nous-même  chez  une 
de  nos  malades  une  trépanation  décompressive  sous-temporale  pour  un 
syndrome  hypertensif  apparu  rapidement  en  quelques  semaines.  Comme 
seul  signe  neurologique  on  notait  une  légère  parésie  faciale  gauche  du  type 
central,  d’interprétation  délicate,  car  la  malade  présentait  une  asymétrie 
faciale  depuis  l’enfance.  Pendant  deux  ans  le  résultat  resta  parfait.  La 
cicatrice  opératoire  restait  constamment  déprimée.  C’est  alors  qu’ap¬ 
parurent  des  douleurs  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit  accompa¬ 
gnées  d’une  légère  hypoesthésie  dans  le  domaine  du  nerf  et  d’une  dimi¬ 
nution  du  réflexe  cornéen.  Un  an  plus  tard,  des  crises  d’épilepsie  jack- 
sonienne  gauches  ne  laissaient  plus  place  au  doute.  Nous  posâmes  le  diag¬ 
nostic  de  méningiome  probable  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  droit,  diag¬ 
nostic  que  la  ventriculographie  vint  encore  renforcer  et  que  l’opération 
vérifia.  Or  au  moment  de  cette  deuxième  opération,  faite  trois  ans  après 
la  première,  la  cicatrice  temporale  restait  parfaitement  déprimée  et  cela 
malgré  la  présence  d’une  volumineuse  tumeur  qui  se  trouvait  au  même 
niveau. 

De  pareils  faits  nous  rendent  singulièrement  sceptiques  rétrospective- 
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ment  sur  la  valeur  des  diagnostics  de  méningite  séreuse  posés  par  un  grand 
nombre  d’observateurs  ;  nous  avons  relu  plus  d’une  centaine  d’observa¬ 
tions  publiées  dans  la  littérature  et  nous  avons  la  conviction  qu’à  peine 
un  cinquième  de  ces  cas  méritent  d’être  rangés  avec  quelque  chance  de 
certitude  parmi  les  hypertensions  d’origine  inflammatoire  simple.  La 
plupart  des  autres,  faute  d’autopsie  ou  faute  d’une  observation  suffi¬ 
samment  prolongée  des  opérés,  ne  présentent  aucune  garantie  l’éelle 
d’authenticité. 

Il  résulte  des  considérations  précédentes  que  les  hydrocéphalies  inflam¬ 
matoires,  à  évolution  subaiguë  ou  chronique,  par  épendymite  ou  par  arach- 
nnïdite  restent  rares.  Peut-être  le  sont-elles  moins  chez  l’enfant  que  chez 
l’adulte.  Toujours  est-il  que  par  rapport  aux  tumeurs  nous  n’estimons 
pas  leur  fréquence  à  plus  de  1  à  2  %. 

Importance  des  méthodes  d’ exptoration  pour  le  diagnostic.  —  En  présence 
d’un  syndrome  hypertensif  sans  signes  de  localisation,  ni  cliniques  ni 
radiographiques,  la  première  exploration  qui  s’impose,  selon  nous,  n’est 
pas  la  ponction  lombaire,  mais  la  ponction  des  deux  ventricules  latéraux. 
Dans  l’ignorance  oii  nous  sommes  du  genre  de  lésion  en  cause,  la  ponc¬ 
tion  lombaire  doit  être  rejetée  à  cause  de  ses  dangers.  Il  peut  s’agir  d’une 
tumeur  postérieure  ou  d’une  hydrocéphalie  inflammatoire.  Dans  la 
première  éventualité,  le  danger  du  blocage  du  bulbe  par  soustraction  du 
liquide  spinal  est  trop  réel. 

La  ponction  ventriculaire  permet  de  s'orienter.  Elle  permet  db  cons¬ 
tater  :  1°  s’il  y  a  ou  non  hydrocéphalie  ;  2°  si  l’hydrocéphalie  est  uni  ou 
bilatérale  ;  3“  elle  permet  parfois  de  faire  des  constatations  intéressantes 
sur  l’aspect  et  la  composition  du  liquide  en  cas  d’hydrocéphalie  inflam¬ 
matoire,  constatations  parfois  fort  utiles  pour  le  diagnostic.  Le  liquide 
recueilli  est  parfois  xanthochromique,  très  riche  en  albumine,  comme  dans 
■i-e  cas  de  N.  Dott,  dans  celui  de  de  Martel  et  Guillaume.  La  ponction  lom¬ 
baire  rendue  beaucoup  plus  inoffensive  après  cette  ponction  ventriculaire 
préalable,  permet  de  recueillir  le  liquide  spinal  et  1  on  peut  alors  comparer 
utilement  l’un  à  l’autre  les  deux  échantillons,  celui  du  ventricule  et  celui 
du  rachis.  On  peut  constater  parfois  que  ces  deux  liquides  ont  des  carac¬ 
tères  analogues.  En  d’autres  cas,  un  liquide  ventriculaire  normal  contraste 
avec  un  liquide  rachidien  de  type  nettement  inflammatoire,  bien  cfu’ami- 
crobien,  comme  dans  un  cas  de  Cl.  "Vincent  et  Laignel  Lavastine. 

En  présence  d’une  hydrocéphalie,  nous  devons  nous  efïorcer  de  savoir 
si  elle  est  ou  non  communicante.  Plusieurs  moyens  sont  à  notre  disposi¬ 
tion  actuellement  :  méthode  de  Queckenstedt,  réactifs  colorés  (phénol- 
sulfonephtaléine,  bleu  de  méthylène  ou  mieux  indigo  carmin  par  voie 
ventriculaire)  et  surtout  les  injections  d’air. La  venlriculographie  permet 
surtout  de  vérifier  la  perméabilité  des  trous  de  Monro  et,  moins  nette¬ 
ment,  celle  du  trou  de  Magendie.  Il  peut  être  utile  parfois  de  pratiquer  en 
outre  une  encéphalographie.  Cette  épreuve  a  le  double  avantage  de  nous 
renseigner  exactement  sur  la  perméabilité  des  cavités  ventriculaires  en 
même  temps  que  sur  d’état  des  espaces  sous-arachno'idiens.  Seule  cette 
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méthode  permet  de  mettre  en  évidence  l’hydrocéphalie  externe,  tout  au¬ 
tant  que  l’hydrocéphalie  interne. 

Ces  mélhodes  sans  doute  permettent  surtout  de  localiser  V obstacle  qui  en¬ 
gendre  l’hydrocéphalie.  Elles  ne  permettent  qu’ exceptionnellement  d’en  pré¬ 
ciser  la  nature.  L’exploration  chirurgicale  seule  permet  dans  la  plupart  des 
cas  de  réaliser  ce  diagnostic.  Toutefois,  dans  un  cas  récent  de  de  Martel  et 
Guillaume,  c’est  la  ventriculographie  qui  a  permis  de  rectifier  le  diagnos¬ 
tic  de  tumeur  hémisphérique  qui  paraissait  en  l’espèce  le  plus  probable 
et  qui  a  incité  à  explorer  la  cavité  des  ventricules  latéraux.  De  même  dans 
un  cas  inédit  que  nous  a  communiqué  M.  Cl.  Vincent,  l’aspect  spécial  de 
l’image  du  IV®  ventricule  sur  les  ventriculogrammes  (image  de  réplétion 
incomplète  à  limite  inférieure  concave  vers  le  haut)  a  permis,  comparée  à 
l’histoire  et  aux  signes  cliniques,  de  présumer  fortement  la  nature  inflam¬ 
matoire  de  l’hydrocéphalie. 


Méthodes  thérapeutiques  et  leurs  résultats. 

Les  unes,  purement  palliatives,  visent  uniquement  l’hypertension  intra¬ 
crânienne  sans  chercher  à  traiter  directement  la  cause.  Les  autres,  mises 
en  œuvre  dans  ces  dernières  années,  s’inspirent  du  traitement  des  tumeurs 
et  s’efforcent  de  découvrir  la  cause  de  l’hypertension  inflammatoire  pour 
la  supprimer. 

Méthodes  palliatives.  —  Moyens  médicaux.  Les  injections  intravei¬ 
neuses  de  solutions  hypertoniques  de  chlorure  de  sodium,  de  glucose,  de 
sulfate  de  magnésie,  trouvent  ici  leurs  indications  comme  dans  tout  syn¬ 
drome  hypertensif.  Leur  action  n’est  que  temporaire.  Ces  moyens  ne  sau¬ 
raient  jamais  être  envisagés  que  comme  moyens  complémentaires  et 
adjuvants. 

Les  ponctions  évacuatrices  (ponctions  lombaires  ou  ventriculaires)  ne 
sont  légitimes  que  si  l’on  est  à  peu  près  certain  du  diagnostic,  tel  le  cas 
d’une  affection  ancienne  à  poussées  successives,  datant  de  plusieurs  an¬ 
nées,  telle  encore  l’éventualité  d’un  syndrome  hypertensif  consécutif  à 
une  suppuration  chronique  des  cavités  de  l’oreille  ou  de  la  face,  où  la 
filiation  évidente  des  accidents  permet  de  penser  selon  toute  probabilité 
à  une  origine  inflammatoire. 

Les  ponctions  lombaires  ne  soulagent  pas  toujours  le  malade.  On  peut 
même  voir  les  symptômes  s’aggraver  par  son  emploi  (hydrocéphalies 
obstructives).  C’est  pourquoi  la  ponction  lombaire  n’est  vraiment  indiquée 
que  si  l’on  s’est  assuré  parla  rachimanométrie  et  les  épreuves  d’usage  (celle 
de  Oueckenstedt  tout  au  moins)  qu’il  y  a  libre  communication  entre  les 
ventricules  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  La  ponction  ventriculaire, 
en  cas  d’hydrocéphalie  obstructive,  peut  rendre  des  services  et  donner 
des  résultats  utiles. 

Cependant  l’effet  de  ces  méthodes,  dans  ces  formes  chroniques,  est 
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rarement  durable  et  l’on  est  tôt  ou  tard  conduit  à  intervenir.  Ces  moyens 
reprennent  tous  leurs  droits  après  l’opération,  en  cas  de  récidive  des  acci¬ 
dents,  ce  qui  n’est  pas  exceptionnel. 

Procédés  de  dérivalion  du  liquide  venlriculaire.  Ces  méthodes  n’ont 
plus  qu’un  intérêt  rétrospectif.  Appliquées  autant  à  l’hydrocéphalie 
congénitale  qu’aux  hydrocéphalies  inflammatoires  de  la  seconde  enfance, 
elles  n’ont  eu  qu’une  vogue  bien  éphémère.  Les  tentatives  de  dérivation 
du  liquide  ventriculaire  dans  l’espace  subdural,  de  Mickulicz,  de  Henle^ 
de  Krause,  à  l’aide  de  tubes  de  verre,  d’argent  ou  d’or,  n’ont  donné  que 
des  échecs  et  c’était  à  prévoir,  l’espace  subdural  n’ayant  que  des  possi¬ 
bilités  d’absorption  très  réduites.  La  ponction  du  corps  calleux  d’Anton 
von  Braman  est  passible  des  mêmes  objections,  la  fermeture  rapide  de 
l’orifice  la  rend  par  ailleurs  non  moins  illusoire.  Il  n’est  rien  à  attendre 
de  ces  méthodes  dans  les  hydrocéphalies  d’une  manière  générale,  même  au 
cas  où  l’on  parviendrait  à  dériver  le  liquide  dans  un  lac  arachnoïdien.  On 
se  heurterait  alors  à  un  nouvel  écueil  :  l’enkystement  rapide  des  espaces 
méningés  au  niveau  de  la  sortie  du  tube  (Dandy).  Quant  aux  essais  de 
dérivation  dans  le  sinus  longitudinal  supérieur  au  moyen  de  transplants 
veineux  (Payr)  plus  logiques  théoriquement,  ceux-ci  se  heurtent  dans 
la  réalisation  à  des  difficultés  considérables  qui  leur  enlèvent  tout  inté¬ 
rêt  pratique. 

La  Irépanalion  décompressive.  De  tous  les  moyens  palliatifs  le  seul  qui 
ait  vraiment  fait  ses  preuves  est  la  trépanation  décompressive.  Certains 
auteurs  se  sont  contentés  le  plus  souvent  de  pratiquer  ou  de  faire  pra¬ 
tiquer  de  larges  trépanations  de  la  voûte  sans  ouverture  de  la  dure-mère, 
même  au  cas  où  existaient  des  signes  de  localisation  postérieure,  et  ont 
obtenu  des  succès  maintenus  plusieurs  années  (Claude).  La  méthode  de 
choix  n’en  est  pas  moins  actuellement  la  trépanation  sous-temporale  de 
Cushing,  avec  ouverture  systématique  de  la  dure-mère. 

La  majorité  des  cas  de  méningite  séreuse  publiés  ont  été  opérés  par 
simple  trépanation  décompressive  avec  ou  sans  ouverture  de  la  dure-mère 
sans  diagnostic  précis  le  plus  souvent.  Depuis  l’emploi  de  la  ventriculo- 
graphie,  les  indications  de  cette  méthode  se  font  de  plus  en  plus  rares  dans 
les  syndromes  hypertensifs.  Son  emploi  n’est  légitime  que  devant  l’état 
précaire  du  malade  imposant  une  opération  minima,  ou  en  cas  de  syn¬ 
drome  hypertensif  saris  signes  de  localisation  coïncidant  avec  des  ventri¬ 
cules  normaux  sur  les  ventriculographies.  En  pratique,  l’éventualité,  il 
faut  le  reconnaître,  est  exceptionnelle. 

2°  Méthodes  directes,  à  tendance  radicale.  — Basée  sur  une  connaissance 
de  plus  en  plus  précise  des  lésions  qui  conditionnent  ces  méningites  ou 
ces  épendymites  séreuses  chroniques,  la  chirurgie  moderne  tend  à 
traiter  directement  les  adhérences  épendymaires  ou  méningées  qui 
gênent  la  circulation  du  liquide,  à  évacuer  le  liquide  là  où  il  se  col¬ 
lecte,  dans  le  but  d’assurer  une  décompression  plus  réelle  et  plus  efficace. 
Née  sous  l’impulsion  des  travaux  expérimentaux  de  Dandy  sur  l’hydro- 
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céphalie,  cette  méthode  rationnelle,  basée  surtout  sur  l’emploi  de  plus  en 
plus  répandu  de  la  ventriculographie,  a  déjà  permis  d’obtenir  des  résultats 
fort  appréciables. 

A.  Inierveniions  inlravenlriculaires  dans  les  épendymiles.  Il  s’agit  là 
d’interventions  toutes  récentes  et  très  rares.  Il  faut  avoir  la  chance  de 
rencontrer  une  épendymite  pure  et,  qui  plus  est,  une  épendymite  localisée, 
deux  conditions  exceptionnellement  réalisées  en  pratique.  Les  méthodes 
employées  diffèrent  suivant  qu’il  s’agit  d’une  épendymite  des  ventricules 
latéraux,  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ou  du  quatrième  ventricule. 

Ependymiles  des  ventricules  latéraux.  —  Les  seules  formes  d’épendy- 
mites  localisées  des  ventricules  latéraux  qui  aient  été  l’objet  d’une  tenta¬ 
tive  chirurgicale  directe  sont  les  cas  d’épendymites  localisées  à  un  seul 
ventricule  avec  oblitération  du  trou  de  Monro  correspondant.  ■ 

On  peut  imaginer  trois  procédés  possibles  pour  pallier  à  l’hydrocépha¬ 
lie  unilatérale  qui  résulte  de  ces  épendymites  localisées.  Soit  la  libération 
directe  du  trou  de  Monro  obturé  par  des  adhérences,  soit  l’extirpation  du 
plexus  choroïde  correspondant,  soit  enfin  la  perforation  du  septum  lucidum 
pour  établir  une  communication  large  entre  les  deux  ventricules.  La  pre¬ 
mière  méthode  est  peu  séduisante.  Le  danger  d’hémorragie,  la  crainte  de 
la  reproduction  ultérieure  des  adhérences  après  déblocage  de  l’orifice  la 
font  rejeter  logiquement.  L’extirpation  des  plexus  choroïdes,  proposée 
comme  méthode  de  choix  par  Dandy  d’après  ses  recherches  expérimen¬ 
tales,  est  sans  doute  intéressante.  C’est  cependant  une  opération  de  tech¬ 
nique  particulièrement  délicate  dans  le  cas  des  épendymites,  du  fait  de 
l’inflammation  des  parois  ventriculaires.  Aussi  la  méthode  de  Norman 
Dott  qui  consiste  à  réunir  les  deux  ventricules  par  une  brèche  faite  au 
travers  du  septum,  méthode  qui  tourne  élégamment  la  difficulté,  semble- 
t-elle  la  meilleure.  Cet  auteur  lui  doit  un  magnifique  succès  chez  un 
enfant  de  9  mois,  lequel,  hydrocéphale  depuis  l’âge  de  cinq  mois,  se  pré¬ 
sentait  avec  une  hémiplégie  droite  et  une  hémianopsie  homonyme  du 
même  côté.  N.  Dott  aborde  le  ventricule  dilaté  par  voie  pariétale,  en  fai¬ 
sant  une  trépanation  définitive  de  petites  dimensions  juste  au-dessous  de 
la  bosse  pariétale.  Il  incise  le  cerveau  verticalement,  explore  la  cavité 
après  aspiration  du  liquide,  incise  le  septum  et  voit  s’écouler  le  liquide 
clair  venu  du  ventricule  opposé.  Tous  les  signes  disparurent  après  l’inter¬ 
vention  et  l’intelligence  parut  se  développer  normalement  par  la  suite. 
L’enfant,  quatre  mois  après,  restait  en  parfaite  santé. 

Dans  un  cas  tout  récent  de  Tinel,  de  Martel  et  Guillaume,  le  chirurgien 
s’est  trouvé  devant  le  même  problème  thérapeutique  :  enfant  de  10  ans  chez 
lequel  s’est  développé  progressivement,  à  la  suite  d’une  rougeole,  puis 
d’une  coqueluche,  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  avec  une 
hémianopsie  et  des  signes  pyramidaux  du  côté  opposé  au  ventricule  dilaté. 
On  fit  la  même  tentative,  mais  une  fois  le  cerveau  ouvert  on  constata 
que  le  septum  était  déjà  perforé,  sans  doute  sous  la  simple  influence  de  la 
pression  d’air  injecté.  Le  résultat  là  aussi  fut  immédiatement  bon  et  se 
maintenait  tel  six  mois  plus  tard. 
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Bien  qu’il  s’agisse  de  tentatives  encore  isolées,  ces  deux  succès  remar¬ 
quables  sont  à  retenir  pour  nous  inciter  à  dépister  de  nouveaux  cas  sem¬ 
blables  par  l’emploi  de  plus  en  plus  étendu  de  la  ventriculographie. 

Ependymiles  du  /F®  ventricule  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  —  Ces  épen- 
dymites  coïncident  le  plus  souvent  avec  une  arachnoïdite  de  la  grande 
citerne.  Elles  peuvent  consister  uniquement  en  une  oblitération  du  trou 
de  Magendie.  En  soulevant  le  vermis  on  voit  bomber  le  ventricule  dilaté. 
Il  suffit  d’effondrer  la  membrane  du  kyste  ventriculaire  pour  rétablir  la 
communication  du  ventricule  avec  la  grande  citerne.  Parfois,  l’occlusion 
de  l’orifice  n’est  que  relative,  le  liquide  s’écoule  en  jet  rythmé  par  les 
battements  cardiaques.  Il  convient  alors  d’élargir  l’orifice. 

Quand  on  est  en  présence  d’une  épendymite  plus  étendue,  il  devient 
nécessaire  de  fendre  le  vermis  sur  la  ligne  médiane  pour  explorer  la  cavité 
ventriculaire  et  donner  issue  au  liquide,  mais  parfois  on  peut  se  trouver 
en  présence  d’une  épendymite  localisée  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ou  éten¬ 
due  du  IV®  ventricule  à  ce  conduit.  Le  problème  thérapeutique  est  ici 
beaucoup  plus  difficile.  Le  cathétérisme  forcé  de  l’aqueduc,  défendu  par 
Dandy  dans  l’hydrocéphalie  congénitale,  est  beaucoup  plus  discutable 
en  cas  d’hydrocéphalie  acquise.  Il  peut  s’agir  d’une  tumeur  et,  au  cas  où 
l’obstacle  est  inflammatoire,  l’oblitération  a  les  plus  grandes  chances  de 
récidiver.  On  ne  saurait  donc  recourir  à  cette  méthode  qu’avec  la  plus 
grande  prudence  et  dans  des  cas  particuliers. 

Si  l’oblitération  de  l’aqueduc  paraît  au-dessus  des  ressources  théra¬ 
peutiques,  le  traitement  direct  des  épendymites  du  IV®  ventricule  paraît 
au  contraire  un  traitement  très  logique  et  capable  de  compter  des  suc¬ 
cès  durables.  Le  premier  du  genre  est  celui  de  Bruce  et  Cotteril  d’Edim¬ 
bourg  en  1910.  Depuis,  Dandy  a  rapporté  deux  succès  obtenus  chez  l’a¬ 
dulte.  Pour  l’un  de  ses  malades,  revu  six  mois  après,  il  notait  à  la  ventri¬ 
culographie  de  contrôle,  la  persistance  de  la  perméabilité  ventriculaire.  Le 
cas  de  MM.  Laignel-Lavastine,  Cl.  Vincent  et  David  (publié  dans  la  thèse 
de  Bize)  a  donné  de  même  un  résultat  excellent  et  nous  sommes  en  me¬ 
sure  de  le  confirmer  actuellement,  quatre  ans  après  l’intervention  (1). 

B.  Traitement  chirurgical  des  arachnoîdiles.  — Le  traitement  direct  des 
arachnoïdites  diffuses  ou  enkystées  semble,  d’une  manière  générale,  beau¬ 
coup  plus  aléatoire  dans  ses  résultats  que  celui  des  épendymites.  Nous 
l’envisagerons  successivement  pour  les  arachnoïdites  de  la  fosse  posté¬ 
rieure  et  pour  celles  de  la  convexité  des  hémisphères. 

1®  Traitement  chirurgical  des  arachnoïdites  postérieures.  —  Dans  les 
cas  opérés  par  Cushing  et  relatés  par  Horrax,  où  la  lésion,  semble-t-il^ 
consistait  surtout  en  un  épaississement  de  l’arachnoïde  au  niveau  des 
citernes  de  la  base,  on  s’est  contenté  d’ouvrir  largement  l’arachnoïde  pour 
évacuer  le  liquide  accumulé  en  abondance.  Quand  il  existe  des  pseudo- 

(1)  CoinmuiiicaUon  orale  de  M.  Cl.  Vincent. 
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kystes  par  cloisonnement,  la  majorité  des  auteurs  se  sont  efforcés  d’éva¬ 
cuer  les  poches  de  liquide  et  d’en  réséquer  aussi  complètement  que  pos¬ 
sible  les  parois.  Que  l’on  trouve  ou  non  des  kystes,  la  toilette  minutieuse 
des  voiles  et  des  tractus  d’arachnoïdite  s’impose.  On  doit  explorer,  à  cet 
égard,  non  seulement  la  citerne  postérieure,  mais  les  récessus  latéraux  et 
la  face  supérieure  du  cervelet  où  des  tractus  denses  existent  parfois  comme 
dans  un  de  nos  cas  que  nous  venons  de  revoir  en  pleine  santé  quatre  ans 
après  l’opération.  Dans  un  cas  inédit  de  M.  Cl.  Vincent,  il  existait  un  voile 
dense  d’aspect  fibreux  masquant  complètement  les  nerfs  mixtes  et  la  hui¬ 
tième  paire,  et  il  a  fallu  dégager  progressivement  chacun  de  ces  nerfs  jus¬ 
qu’au  trou  déchiré  postérieur  et  jusqu’au  conduit  auditif  interne. 

Enfin,  on  ne  saurait  trop  insister  sur  la  nécessité  d’une  exploration  minu¬ 
tieuse  du  cervelet,  du  IV^  ventricule,  des  angles  ponto-cérébelleux,  car  ce  sont 
ces  arachnoïdiies  postérieures  qui  masquent  le  plus  souvent  une  tumeur  de 
voisinage,  alors  qu’on  ne  saurait  en  dire  autant  des  arachnoïdites  de  la 
convexité  des  hémisphères,  d’ailleurs  plus  rares. 

La  mortalité  immédiate  de  ces  interventions  pour  arachnoïdite  posté¬ 
rieure  semble  peu  élevée  ;  Ilorrax  sur  trente  opérations  de  H.  Cushing 
compte  trois  morts  immédiates  (10  %). 

La  valeur  thérapeutique  de  ces  opérations  est  plus  difficile  à  apprécier  ; 
les  documents  dont  nous  disposons  à  cet  égard  sont  en  effet  de  valeur 
très  inégale. 

A  vrai  dire,  la  seule  statistique  d’ensemble  qui  nous  permette  d’appré¬ 
cier  les  résultats  éloignés  de  ces  interventions  est  celle  de  Horrax.  La  ri_ 
gueur  avec  laquelle  a  été  pratiquée  l’exploration  chirurgicale  dans  ces  cas 
(la  plupart  des  malades  ont  été  opérés  par  H.  Cushing),  la  longue  durée 
d’observation  de  la  majorité  de  ces  malades  après  l’intervention,  confè¬ 
rent  à  cette  statistique  une  valeur  de  premier  ordre.  Si  l’on  ne  retient  des 
33  malades  d’Horrax  que  ceux  pour  lesquels  on  a  pratiqué  une  trépana¬ 
tion  postérieure  avec  ouverture  de  la  dure-mère,  et  où  l’arachnoïdite  a 
pu  être  vérifiée  opératoirement,  il  reste  30  cas  avec  trois  morts  opéra¬ 
toires  et  deux  morts  tardives.  Sur  les  vingt-cinq  survivants,  13  amélio¬ 
rations  et  12  guérisons  complètes  suivies  durant  des  périodes  variant  de 
un  à  neuf  ans.  Des  deux  morts  tardives  l’une  est  survenue  au  bout  de  deux 
ans  après  une  phase  d’amélioration,  sans  qu’on  soit  intervenu  à  nouveau. 
L’autre  concerne  un  malade  dont  les  symptômes  récidivèrent  au  bout 
d’un  an.  Une  deuxième  opération  permit  de  découvrir  une  énorme  poche 
kystique  au  niveau  de  la  citerne  postérieure.  On  essaya  en  vain  de  réali¬ 
ser  son  drainage  et  la  mort  survint  quelques  mois  plus  tard.  Il  s’agissait 
bien  d’arachnoïdite  pure  et  non  de  tumeur,  car  sur  ces  cinq  cas  mortels 
il  y  eut  quatre  vérifications  nécropsiques. 

Les  résultats  obtenus  par  H.  Cushing  dans  les  arachnoïdites  de  la  fosse 
]iostérieure  sont  donc  très  encourageants.  Le  traitement  direct  de  l’arach¬ 
noïdite  semble  efficace  non  seulement  sur  la  stase  papillaire  et  les  troubles 
de  la  vision,  mais  encore  sur  les  troubles  cérébelleux  et  les  déficits  des 
nerfs  crâniens.  Tous  ces  troubles  s’améliorent  au  point  de  disparaître  com- 
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plètemcnt  chez  un  grand  nombre  de  malades.  L’amélioration  de  la  vue^ 
comme  dans  tout  syndrome  hypertensif,  est  d’autant  moins  accentuée 
<[ue  la  stase  papillaire  et  la  baisse  de  l’acuité  visuelle  étaient  plus  accu¬ 
sées  au  moment  de  l’intervention. 

Outre  les  cas  de  Horrax,  nous  avons  pu  glaner  dans  la  littérature 
13  autres  observations  d’arachnoïdites  postérieures  vérifiées  à  l’opéra¬ 
tion  (1).  Trop  peu  de  malades  ont  été  suivis  un  temps  suffisant  pour  qu  on 
puisse  reconnaître  à  ces  cas  une  valeur  réelle.  Les  plus  longues  durées  d’ob¬ 
servation  sont  en  effet  respectivement  de  14  mois  (Axhausen),  1  an  (Op- 
penheim  et  Borchardt,  Bing),  six  mois  (Placzek  et  Krause,  Oppenheim  et 
Borchardt).  Tous  les  autres  n’ont  été  suivis  que  durant  une  période  va¬ 
riant  de  trois  semaines  à  trois  mois.  Nous  devons  donc  garder  un  doute, 
et  sur  la  nature  de  la  lésion,  et  sur  la  valeur  de  l’opération.  Certaines  ob¬ 
servations  le  montrent  avec  évidence.  C’est  ainsi  que  dans  six  cas  nous 
voyons  survenir  un  retour  des  symptômes  deux  fois  au  bout  de  trois  mois 
(Demel,  Oppenheim  et  Borchardt),  au  bout  de  cinq  mois  (Bing),  deux 
récidives  successives  à  un  an,  puis  trois  mois  d’intervalle  (cas  deScheele). 
Une  fois  même  l’opération  faite  dans  un  cas  consécutif  à  une  otite  n’amène 
aucune  amélioration  (von  Beck).  Le  retour  des  troubles  se  traduit  le  plus 
souvent  par  les  symptômes  observés  avant  l’opération  (signes  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  et  syndrome  de  la  fosse  postérieure).  Une  nou¬ 
velle  opération  montre  la  reproduction  des  brides  d’arachnoïdite  avec 
récidive  du  ou  des  kystes.  Et  si  la  guérison  semble  obtenue  six  mois  après 
l’extirpation  complète  de  ces  kystes  récidivants  dans  un  cas  d’Oppenheim 
et  Borchardt,  trois  réinterventions  ne  donnent  à  Scheele  aucun  résultat. 
Exceptionnellement,  comme  dans  le  cas  de  Demel,  le  retour  des  acci¬ 
dents  est  marqué  par  des  signes  de  localisation  absolument  différents  de 
ceux  de  la  première  atteinte  :  hémiplégie  droite  et  aphasie.  L’autopsie 
montre  l’existence  d’un  deuxième  kyste  dans  la  région  de  l’insula  qu’une 
intervention  faite  en  bonne  place  aurait  peut-être  permis  de  traiter  avec 
succès. 

Nous  voilà  donc  assez  loin  du  tableau  favorable  brossé  par  Horrax 
Aussi  bien  il  ne  s’agit  peut-être  pas  absolument  des  mêmes  lésions.  Dans 
la  majorité  des  cas  de  Horrax,  il  est  question  surtout  d’un  épaississement 
de  l’arachnoïdite  des  citernes  de  la  base  et  de  la  fosse  postérieure,  sans  pro¬ 
ductions  kystiques.  Dans  la  majorité  des  autres  cas  publiés,  il  s’agit 
avant  tout  de  formations  kystiques  occupant  soit  la  grande  citerne  pos¬ 
térieure,  soit  les  récessus  latéraux.  L’impression  qu’on  retire  à  la  lecture 
de  tous  ces  faits,  c’est  qu’il  est  très  difficile  d’éviter  la  reproduction  du 
kyste.  Qu’on  se  contente  de  l’inciser  et  de  l’évacuer  ou  qu’on  espère  être 
plus  radical  en  tentant  d’en  faire  l’extirpation  lors  de  la  première  opéra¬ 
tion,  quelle  que  soit  la  technique  employée,  on  se  heurte  toujours  au  même 
écueil  ;  la  récidive  du  kyste.  Ce  qui  est  vrai  des  kystes  cérébraux  post- 

(1)  1  cas  de  Demel,  1  de  Biuy.  1  de  Scdiecle,  1  d’Axliausen,  1  de  Placzek  el  Krause, 
2  d’Oppenheim  el  liürcliardt,  1  de  von  lieck.  5  de  De  Martel  et  Guillaume. 
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traumatiques,  l’est  aussi  de  ces  formations  kystiques  par  arachnoïditc. 
Cushing  s’est  trouvé  lui-même  devant  cette  dilTiculté  et  n’a  pu  la  résoudre. 
Il  en  fut  de  même  dans  deux  cas  que  nous  a  communiqués  M. Cl.  Vincent. 
Scheele  a  essayé  de  réaliser  une  dérivation  directe  du  kyste  au  moyen 
d’un  fragment  de  saphène,  dans  la  jugulaire  interne,  sans  succès. 

Aussi  en  arrive-t-on  à  se  demander  devant  la  fréquence  de  ces  réci¬ 
dives  s’il  ne  vaudrait  pas  mieux  décomprimer  sans  ouvrir  la  dure-mère, 
plutôt  que  de  s’astreindre  à  faire  la  toilette  méticuleuse  du  cervelet  et 
l’extirpation  minutieuse  des  kystes  et  des  brides  d’arachnoïdite  fibreuse. 
On  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  par  les  bons  résultats  obtenus  par  de 
simples  décompressions  de  la  voûte  pour  certains  syndromes  de  la  fosse 
postérieure,  à  caractère  diffus,  tels  que  ceux  qui  ont  l’arachnoïdite  pour 
substratum  anatomique. 

Tout  est  ici  subordonné,  comme  nous  le  disions  plus  haut,  à  une  ques¬ 
tion  de  diagnostic.  Tant  que  le  diagnostic  de  ces  lésions  restera  aussi  in¬ 
certain,  tant  que  nous  n’aurons  pas  de  critérium  sûr,  notamment  dans  les 
cas  chroniques,  pour  trancher  entre  arachnoïdite  et  tumeur,  il  faudra  bien 
nous  résoudre  à  explorer,  et,  partant,  à  ouvrir  la  dure-mère,  quelque 
inconvénient  que  cette  technique  semble  présenter  en  de  nombreux  cas 
d’arachnoïdite  pure. 

20  Le  Irailenienl  des  araclinoïdites  de  la  corlicaliLé  cérébrale  et  ses  résul¬ 
ta  Is.  Ce  traitement  s’inspire  des  mêmes  directives  que  celui  des  arach- 
noïdites  de  la  fosse  postérieure  :  évacuation  des  collections  kystiques, 
résection  de  la  partie  extirpable  de  leurs  parois. Les  arachnoïdites  séreuses 
diffuses,  véritables  hydrocéphalies  externes,  ne  sont  justiciables  que  de 
scarifications  multiples  de  l’arachnoïde  pour  favoriser  l’évacuation  aussi 
complète  que  possible  du  liquide  accumulé  dans  les  espaces  méningés 
plus  ou  moins  cloisonnés.  On  ne  saurait  à  notre  avis  se  faire  d’illusion  sur 
l’efficacité  de  ce  traitement,  étant  donné  ce  que  nous  savons  sur  la  rapidité 
de  régénération  des  méninges.  On  doit  s’attendre  à  ce  que  les  kystes  se 
reforment,  à  ce  que  les  brèches  faites  aux  leptoméninges  se  referment 
et  que  l’épanchement  récidive.  La  lésion  reconnue  et  traitée,  il  convient 
donc  de  lui  adjoindre  une  trépanation  décompressive  large.  C’est  la  plus 
sûre  garantie  d’efficacité  que  nous  puissions  donner  à  nos  interventions 
en  pareils  cas. 

Enfin,  dans  le  traitement  de  ces  arachnoïdites  de  la  corticalité, il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue  que:l°jB/fes  onl  souvent  un  relenlissemenl  ventriculaire 
immédiat  ou  secondaire.  Il  est  donc  nécessaire  à' explorer  syslématique- 
ment  les  ventricules  au  cours  de  la  trépanation  pour  les  évacuer  au  cas  où 
ils  sont  distendus.  Il  peut  être  fort  utile  de  les  ponctionner  secondairement 
si  les  symptômes  récidivent  malgré  la  trépanation  ;  2°  Elles  sont  souvent 
bilatérales,  que  les  deux  côtés  soient  pris  en  même  temps  ou  qu’ils  ne  le 
soient  que  successivement,  comme  semblerait  le  faire  croire  parfois  la 
symptomatologie.  On  peut  donc  être  amené  d  trépaner  immédiatement  ou 
successivement  des  deux  côtés. 
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Les  résullais  opératoires  sont  encore  plus  dilTiciles  à  apprécier  pour  ces 
formes  que  pour  les  arachnoïdites  postérieures.  Parmi  les  faits  publiés, 
nous  en  relevons  à  peine  vingt  et  un  cas  chez  l’adulte  concernant,  d’après 
les  protocoles  opératoires,  soit  des  arachnoïdites  séreuses  diffuses,  soit 
des  arachnoïdites  kystiques  localisées.  Ces  vingt  et  un  cas  comprennent 
14  cas  rapportés  par  Bachelier  (1)  dans  sa  thèse  et  7  observations  seule¬ 
ment  publiées  depuis  lors  (1  de  Schultze,  3  de  Pette,  1  de  Pitterlein,  1  de 
Bourguet  et  Bonneaux,  1  de  Mühsam).  Sur  ces  21  cas,  dont  onze  reconnais¬ 
saient  une  origine  traumatique,  nous  trouvons  une  seule  mort  opératoire. 
La  guérison  n’a  été  obtenue  parfois  qu’après  plusieurs  interventions  suc  - 
cessives  à  quelques  jours  ou  quelques  semaines  de  distance  (cas  de  Mus- 
kens,  d’Axhausen).  Le  malade  de  Sargnon,  Vignard  et  Gaul  n’a  été  appa¬ 
remment  guéri  de  ses  signes  d’hypertension  qu’après  deux  ouvertures  suc¬ 
cessives  du  foyer  d’arachnoïdite  et  après  cinq  interventions  complémen¬ 
taires  sur  des  foyers  de  sinusite  frontale  et  sphénoïdale. 

Encore  ignorons-nous  ce  que  ces  malades  sont  devenus  par  la  suite. 
Seul  le  malade  de  Muskens  a  été  suivi  trois  ans  et  nous  savons  qu’il  res¬ 
tait  guéri  de  son  hémiplégie  et  de  son  épilepsie  partielle.  Les  autres  ont 
tous  été  jperdus  de  vue  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois. 

Si  la  guérison  est  possible  après  une  seule  opération,  il  est  probable  que 
beaucoup  de  ces  arachnoïdites  séreuses  de  la  convexité  restent  de  cure  très 
difficile.  Etant  donné  ce  que  nous  savons  de  leur  physiologie  pathologique 
et  des  lésions  qui  les  conditionnent,  il  est  à  prévoir  que  nos  interventions 
n’apporteront  souvent  qu’un  soulagement  temporaire  et  que  des  rechutes 
successives  sont  à  craindre  pour  lesquelles  des  ponctions  lombaires  ou 
ventriculaires  répétées,  parfois  de  nouvelles  interventions,  deviendront 
nécessaires.  Il  s’agira  souvent  d’un  traitement  de  très  longue  haleine,  exi¬ 
geant  beaucoup  de  persévérance  autant  du  médecin  que  du  malade,  té¬ 
moin  un  cas  récent  de  H. Claude,  Velter  et  de  Martel  décrit  sous  le  terme 
de  méningite  séreuse  à  localisations  multiples. 

Un  cas  inédit  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter  avec  le  Dr  Har- 
vier,  le  Dr  Baldenweck,  le  Dr  Alajouanine  et  le  Dr  Toupet,  en  est  un 
autre  exemple.  La  malade,  âgée  de  54  ans,  a  subi  successivement  à 
6  mois  d’intervalle  une  trépanation  gauche, puis  une  trépanation  droite, 
pour  évacuation  d’une  hydrocéphalie  externe.  Malgré  ces  deux  opérations, 
le  soulagement  n’a  jamais  été  que  temporaire.  Chaque  année  le  retour 
des  crises  hypertensives  a  nécessité  des  séries  de  ponctions  lombaires  ou 
ventriculaires.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’actuellement,  six  ans  après 
la  première  trépanation,  la  malade  paraît  avoir  stabilisésa  lésion  et  arrive 
à  mener  une  vie  supportable. 

Arachnoïdites  séreuses  de  la  corlicaliié  et  épilepsie  de  l’enfance.  —  Il 
semble  que  l’arachnoïdite  séreuse  soit  une  lésion  assez  fréquente  dans  l’é- 

(1)  Dans  18  cas  collationnés  par  Bachelier,  il  importe,  en  effet,  d’éliminer  une  obser¬ 
vation  de  H.  Claude  qui  n’est  qu’un  exemple  un  peu  particulier  de  méningite  tuber¬ 
culeuse  et  ceux  de  Mysslowkoja,de  Herzfeld,  d’ Emerson,  dans  lesquels  l’état  de  l’arach¬ 
noïde  et  du  cerveau  n’est  pas  indiqué. 
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pilepsie  infantile.  Si  l’attention  n’a  pas  été  attirée  sur  ce  fait,  c’est  que 
les  interventions  pour  épilepsie  sont  devenues  de  plus  en  plus  rares  et 
([u’à  l’autospie,  cette  lésion  passe  facilement  inaperçue.  11  semble  pour¬ 
tant  que  l’arachnoïdite  séreuse  joue  un  rôle  important  dans  la  genèse  de 
l’épilepsie.  Les  cas  rapportés  par  Alexander  en  1911  tendraient  à  le  prou¬ 
ver.  Cet  auteur  rapporte  vingt  observations  d’enfants  épileptiques  trai¬ 
tés  par  trépanation  de  la  région  pariétale  avec  ouverture  de  la  dure-mère. 
Dans  tous  les  cas,  il  trouve  un  œdème  sous-arachnoïdien  très  net  de  la 
région  rolandique  et  évacue  une  grande  quantité  de  liquide  à  l’ouverture 
de  l’arachnoïde.  11  s’agissait  soit  d’épilepsie  essentielle,  soit  d’épilepsie 
traumatique,  à  type  généralisé,  ou  partiel.  Cet  auteur  prétendait  obte¬ 
nir  de  l’opération  ainsi  conduite  des  résultats  utiles,  consistant  soit  en  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  crises,  soit  en  leur  disparition  définitive  chez  quel¬ 
ques  malades.  11  est  possible  qu’à  la  laveur  des  progrès  modernes  de  la 
neurochirurgie,  cette  question  qui  touche  au  traitement  chirurgical  de 
l’épilepsie  en  général  et  que  nous  ne  saurions  qu’effleurer  en  passant,  sera 
reprise  et  trouvera  un  regain  d’actualité.  Un  cas  inédit  que  nous  a  com¬ 
muniqué  M.  Cl.  Vincent  semble  corroborer  cette  impression. 

3“  Arachnoïdites  opto-chiasmaliques.  —  M.  Cl.  Vincent  a  été  le  premier 
à  individualiser  cette  forme  d’arachnoïdite  localisée.  Il  en  a  précisé  les  symp¬ 
tômes  et  a  montré  comment  on  pouvait,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
la  différencier  des  tumeurs  hypophysaires.  Sur  sept  malades  opérés  dont 
il  a  rapporté  l’histoire  avec  P.  Puech  et  M.  David,  trois  ont  été  notable¬ 
ment  améliorés  au  point  de  vue  visuel,  trois  sont  restés  stationnaires, 
un  a  continué  à  évoluer.  L’opération  paraît  donc  légitime  dans  ces  formes 
d’arachnoïdite  encore  mal  connues.  La  libération  du  chiasma  et  des  nerfs 
optiques  paraît  efficace  dans  certains  cas.  Si  elle  est  de  nul  effet  en  d’autres, 
cela  tient  sans  doute  à  ce  que,  comme  pour  les  arachnoïdites  spinales,  la 
léaction  arachnoïdienne  n’est  ici  que  le  témoin  d’une  infection  sous- 
jacente  du  névraxe  dont  l’importance  est  variable  et  le  degré  impossible 
à  prévoir. 
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DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS 


Considérations  sur  les  arachnoïdites  spinales,  par  MM.  Georges 
Guillain,  R.  Garcin  et  J.  Sigwald. 

Nous  désirons  apporter  quelques  courtes  remarques  sur  la  question 
des  arachnoïdites  spinales. 

I.  —  Il  ne  faut  pas  surestimer,  croyons-nous,  la  fréquence  des  aracli- 
noïdites  spinales,  du  moins  des  arachnoïdites  déterminant  des  signes  cli¬ 
niques  de  compression  médullaire  avec  blocage  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  arachnoïdites  nécessitant  un  traitement  chirurgical.  Sur  environ 
60  cas  de  compressions  de  la  moelle  observés  à  la  Clinique  neurologique 
de  la  Salpêtrière  et  opérés  par  M.  Petit-Dutaillis,  5  cas  seulement  se 
rapportaient  à  des  arachnoïdites  pures.  Nous  croyons  qu’il  ne  faut  con¬ 
server,  pour  les  études  sur  cette  question,  que  les  cas  vérifiés.  Le  dia¬ 
gnostic  clinique  d’arachnoïdite  peut  toujours  être  erroné.  Il  est  incontes¬ 
table  que  les  arachnoïdites  accompagnant  les  tumeurs  extra-  ou  intramé¬ 
dullaires  sont  fréquentes,  mais  l’arachnoïdite  isolée  est  relativement  rare. 
Bien  souvent  la  constatation  d’une  arachnoïdite  après  laminectomie  doit 
inciter  le  neuro-chirurgien  à  chercher  une  tumeur  adjacente.  Nous  avons 
rapporté  l’an  passé  à  la  Société  de  Neurologie  un  cas  typique  d’arachnoï¬ 
dite  pure  opérée  et  guérie  (1),  nous  pourrions  ajouter  deux  autres  cas 
semblables.  Par  ailleurs,  les  arachnoïdites  plus  ou  moins  diffuses  n’en¬ 
traînant  pas  de  signes  de  blocage  sont  fréquentes.  La  pathologie  de 
l’arachnoïde  est  semblable  à  celle  des  autres  séreuses.  De  même  que  la 
plèvre  et  le  péritoine  peuvent  présenter  des  lésions  inflammatoires 
aiguës,  subaiguës  ou  chroniques  à  la  suite  d’infection  du  poumon  ou  des 
divers  viscères  abdominaux,  de  même  l’arachnoïde  pourra  présenter  des 
lésions  inflammatoires  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques  à  la  suite  des 
diverses  infections  de  la  moelle.  Dans  la  syphilis  spinale  l’arachnoïdite 
chronique  est  très  fréquente,  dans  le  tabes  les  lésions  méningées  posté¬ 
rieures  sont  constantes.  Dans  beaucoup  de  cas  de  paraplégies  spasmo¬ 
diques  créées  par  des  myélites  chroniques,  les  arachnoïdites  localisées 
ou  plus  ou  moins  diffuses  sont  souvent  décelables  anatomiquement  et 
prévisibles  cliniquement.  Ces  cortico-myélites,  pour  lesquelles  il  est  diffi¬ 
cile  de  dire  si  la  lésion  méningée  a  été  primitive  ou  secondaire  à  l’atteinte 
médullaire,  ou  concomitante  avec  celle-ci,  n’ont  pas  un  grand  intérêt  au 
point  de  vue  chirurgical,  car,  d’une  part,  elles  sont  diffuses  le  plus  sou¬ 
vent,  et,  d’autre  part,  elles  ne  bloquent  pas  la  circulation  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  Certaines  arachnoïdites  infectieuses  paraissent  d’ailleurs 


(1)  Georges  Guillain,  D.  Petit-Dutaillis  et  J.  Sigwald.  Arachnoïdite  spinale 
■dorsale.  Intervention  opératoire.  Guérison.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du 
19  mai  1932,  in  Bevue  Neurologique,  1932,  I.  p.  908. 
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parfois  spontanément  curables.  Nous  insistons  sur  ce  fait  que  le  diagnos¬ 
tic  purement  clinique  d’arachnoïdite  peut  toujours  être  discuté. 

II.  —  Parmi  les  causes  d’arachnoïdites  compressives  nous  avons  insisté 
l’an  passé  sur  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  (1)  et 
apporté  de  ces  faits  deux  observations  indiscutables.  Cette  étiologie, 
qui  semble  banale,  est  en  réalité  rare,  puisque  Byron  Stookey,  un  des 
auteurs  qui  ont  spécialement  étudié  les  arachnoïdites,  ne  connaissait  pas 
de  cas  d’arachnoïdites  avec  signes  compressifs  consécutives  à  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  épidémique,  et,  dans  des  recherches  que  nous  avons 
faites  sur  ce  sujet,  nous  n’avons  trouvé  que  deux  observations  de  cet 
ordre,  celle  de  A.  E.  E.  Batten  et  celle  de  MM.  J.  A.  Barré,  R.  Leriche 
et  P.  Morin. 

III.  -  Les  symptômes  des  arachnoïdites  ont  été  très  complètement 
décrits  dans  le  rapport  de  M.  J.  A.  Barré  ;  mais,  malgré  la  précision  ana¬ 
lytique  de  cette  description,  nous  croyons  que  le  diagnostic  restera  sou¬ 
vent  difficile  entre  une  compression  par  tumeur  ou  une  arachnoïdite, 
car,  dans  les  tumeurs  radiculaires  et  quelquefois  polyradiculaires  de 
la  neurofibromatose,  la  symptomatologie  sera  bien  similaire.  De  plus, 
des  tumeurs  peuvent  donner  des  signes  concomitants  d’aracbnoïdite  à 
distance.  Les  radiculites  curables  peuvent  aussi  simuler  certaines  arach¬ 
noïdites  diffuses,  et  il  est  possible  d’ailleurs  que  ces  radiculites  s’accom¬ 
pagnent  d’une  inflammation  arachnoïdienne. 

Dans  les  cas  d’arachnoïdites  avec  blocage,  Stookey  et  certains  auteurs 
ont  insisté  sur  l’absence  habituelle  de  la  xanthochromie  et  del’augmenta- 
tion  notable  de  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  nous  avons 
montré, par  nos  cas  personnels  contrôlés  par  l’opération  et  par  des  obser¬ 
vations  d’autres  auteurs,  que  la  xanthochromie  avec  coagulation  spontanée 
et  hyperalbuminose  abondante  du  liquide  céphalo-rachidien  pouvait  se 
constater  aussi  bien  dans  les  arachnoïdites  que  dans  les  compressions  de 
la  moelle.  Par  contre,  il  convient  d’insister  sur  l’absence  parfois  des 
signes  cliniques  habituels  des  compressions  de  la  moelle  malgré  des 
signes  évidents  manométriques  et  lipiodolés  de  blocage  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  Ainsi,  chez  un  de  nos  malades,  on  constatait  un  liquide 
céphalo-rachidien  xanthochromique  et  contenant  une  très  forte  propor¬ 
tion  d’albumine  sans  réaction  cellulaire,  l’épreuve  de  Queckenstedt 
était  positive,  l’épreuve  du  lipiodol  montrait  un  arrêt  franc,  et  cependant 
les  réflexes  tendineux  des  membres  étaient  peu  exagérés,  le  signe  de 
Babinski  se  faisait  en  flexion,  il  n’y  avait  pas  de  phénomènes  d’auto¬ 
matisme  médullaire  ;  l’opération  montra  une  arachnoïdite  localisée,  le 
malade  guérit. 

On  a  donné  comme  signe  d’arachnoïdite  le  large  écart  entre  l’arrêt  du 

(1)  Georges  Guillain  et  J.  Sigwald.  Arachnoïdites  spinales  consécutives  à  la  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Soci^t4  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du 
3  mars  1932,  in  Revue  Neurologique,  1932,  I,  p.  516. 
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lipiodol  descendant  et  du  lipiodol  ascendant.  Ce  signe  peut  prêter  à 
l’erreur.  Chez  un  de  nos  malades,  on  s’était  basé  sur  ce  fait  pour  diagnos¬ 
tiquer  une  arachnoïdite  diffuse,  et  cependant  l'opération  montra  une  tu¬ 
meur.  Lorsqu’il  existe  un  blocage  avec  liquide  céphalo  rachidien  xantho- 
chromique  très  fibrineux,  liquide  diminué  de  quantité  et  adhérent,  on 
comprend  que  le  cheminement  du  lipiodol  injecté  par  voie  lombaire 
puisse  être  entravé  après  bascule  du  sujet. 

IV.  —  M.  J.  A.  Barré  a  insisté  avec  beaucoup  de  raison  sur  la  simili¬ 
tude  de  certaines  formes  spinales  delà  sclérose  en  plaques  avec  les  arach- 
no'idites.  La  sclérose  en  plaques  vraie  n’amène  pas  d’aracbnoïdites  ;  l’ana¬ 
tomie  pathologique  le  prouve  ;  dans  cette  affection,  les  signes  cliniques 
sont  rarement  purement  médullaires,  ils  ont  une  diffusion  plus  grande. 

Par  contre  certaines  méningo-myélitcs  infectieuses  peuvent  prêter  à  con¬ 
fusion.  surtout  dans  leur  phase  chronique,  alors  que  la  lésion  est  éteinte 
et  qu’il  reste  des  cicatrices  et  des  adhérences  méningées  en  même  temps 
que  des  dégénérations  médullaires  La  difficulté  alors  sera  de  reconnaître 
quelle  est  la  part  respective  de  la  lésion  arachnoïdienne  et  de  la  sclérose 
médullaire  sous-jacente.  Dans  de  tels  cas  de  symphyse  méningo-médul- 
laire,  la  chirurgie  ne  peut  donner  de  résultats  utiles. 

V.  —  L’influence  des  injections  de  lipiodol  dans  les  arachno'idites 
peut  être  soit  utile,  soit  nocive.  Parfois,  en  effet,  il  semble  que  l’injection 
de  lipiodol,  dans  un  but  de  diagnostic,  ait  provoqué  ou  exacerbé  des 
phénomènes  douloureux  ou  intensifié  les  troubles  paralytiques,  voire  aussi 
ait  rendu  complet  un  blocage  partiel.  Par  contre,  nous  avons  vu  que, 
dans  d’autres  cas,  l’injection  de  lipiodol  avait  une  influence  favorable, 
en  détruisant  peut-être  des  adhérences  lâches  et  en  rendant  plus  facile 
une  circulation  du  liquide  céphalo  rachidien  antérieurement  troublée.  ^ 

Discussion  du  rapport, 
par  M.  ViGGO  Chiustiansen  (Copenhague). 

Permettez-moi  d’abord  d’adresser  mon  admiration  vive  et  sincère  au 
P’’  Claude  pour  le  rapport  brillant  qu’il  vient  de  présenter  devant  nous. 

Et  plus  encore  pour  l’œuvre  infatigable  et  importante  qu’il  a  pour¬ 
suivie  pendant  de  longues  années  afin  d’élucider  un  des  problèmes  les 
plus  difficiles  à  résoudre  dans  la  neuro-pathologie  moderne. 

Mais  une  admiration  pure  —  sans  réserve  et  sans  critique  —  est  une 
affaire  d’enfant  ou  d’amoureux.  Les  cerveaux  bien  équilibrés  des  savants 
demandent  une  activité  moins  naïve,  plus  explicite,  plus  documentée. 

Il  y  a  vingt  ans  que  j’ai  rencontré  pour  la  première  fois  la  méningite 
séreuse  comme  problème  clinique  digne  d’une  considération  sincère. 
C’était  à  une  époque  où  les  opinions  d’Oppenheim  dominaient  les  doc¬ 
trines  médicales  à  ce  sujet.  Il  avait  justement  proclamé  l’angle  ponto  cé¬ 
rébelleux  comme  lieu  de  prédilection  pour  les  méningites  séreuses.  J’avais 
en  ce  temps-là  la  bonne  fortune  de  traiter  une  série  de  cas  de  tumeurs 
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<lans  cette  région.  Et  j’ai  démontré  combien  la  méningite  séreuse  n’était 
qu’un  phénomène  concomilanl  des  tumeurs  en  question.  Mais  par  la 
même  occasion  j’ai  attiré  l'attention  sur  le  fait  que  les  méningites  sé¬ 
reuses,  en  apparence  primaires  dans  l’angle  ponto-cérébelleux,  sont  quel¬ 
quefois  causées  par  une  tumeur  non  observée  dans  le  cervelet.  J’ai  vu 
plusieurs  de  ces  cas  décevants.  Permettez-moi  de  vous  en  nommer  un 
seul  spécialement  convaincant. 

Le  malade  présentait  des  symptômes  classiques  d’une  tumeur  dans 
l’angle  ponto-cerébelleux.  entre  autres  des  phénomènes  légers  d’asyner- 
gie  cérébelleuse.  A  l'opération  on  ne  trouva  qu’une  méningite  séreuse 
très  tendue  dans  l’angle  ponto-cérébelleux,  mais  aucune  tumeur.  A  l’exa- 
mination  postmortelle  on  trouva  dans  Vintériear  du  cervelet  un  grand 
gliome  Infiltrant.  Si  nous  n’avions  pas  eu  l’occasion  de  faire  une  autopsie, 
ce  cas  aurait  été  sûrement  enregistré  comme  un  exemple  non  discutable 
d'une  méningite  séreuse  idiopathique. 

En  bien  des  années  j’ai  assisté  à  3  ou  400  interventions  chirurgicales 
accomplies  pour  enlever  des  tumeurs  situées  dans  différentes  loca¬ 
lisations  du  cerveau.  Et  dans  un  très  grand  nombre  de  cas  une  méningite 
séreuse  a  servi  de  fil  conducteur  pour  dévoiler  une  tumeur  cérébrale. 
Un  seul  exemple  suffira.  Une  jeune  fille  présentait  les  symptômes 
d'une  tumeur  dans  la  région  motrice  de  l’hémisphère  droit.  Une  cranio¬ 
tomie  dévoila  une  méningite  séreuse  circonscrite,  en  soi  suffisante  pour 
expliquer  les  symptômes  cliniques.  Mais  informé  par  de  nombreuses  et 
anciennes  expériences  nous  avons  cherché  la  tumeur  et  l’avons  trouvée 
au  fond  de  la  scissure  de  Sylvius. 

Ces  documentations  sont  à  l’époque  actuelle  de  neuro-chirurgie  des 
expériences  banales  et  journalières.  Mais  de  nos  jours  mêmes,  d’autres 
faits  sont  moins  connus.  Je  me  bornerai  à  attirer  l’attention  sur  une  seule 
observation.  Nous  ne  trouvons  pas  trop  rarement  des  syndromes  céré¬ 
braux  difficiles  à  résoudre  chez  nos  malades.  Dans  un  certain  pourcen¬ 
tage  nous  trouvons  que  ces  malades,  dans  leur  première  enfance,  ont 
attrapé  une  maladie  infectieuse  de  nature  obscure.  Quelques-uns  d’entre 
eux  présentent  les  symptômes  d’une  hydrocéphalie  interne,  d’autres  d’une 
hémiplégie  concomitante  ou  en  apparence  simple. 

Ce  qui  est  moins  connu,  c’est  que  vous  trouvez  quelquefois  dans  les 
mêmes  conditions  les  mêmes  symptômes  chez  les  adultes;  seulement  la 
ditïormité  hydrocéphaliqne  du  crâne  manque.  Dans  ces  cas  existent  quel- 
([uefois  des  symptômes  indiquant  une  lésion  bien  marquée  dans  l'iin  ou 
l’autre  des  deux  hémisphères.  A  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale 
au-dessus  de  la  partie  du  cerveau  indiquée  par  les  symptômes  focaux,  on 
ne  trouve  qu’une  méningite  séreuse  circonscrite,  parfaitement  délimitée. 
Mais  pas  de  tumeur  avoisinante.  En  d’autres  termes,  vous  trouvez  une  hy¬ 
drocéphalie  interne  qui  a  donné  les  symptômes  d’une  augmentation  de  la 
tension  intracrânienne.  En  même  temps  on  trouve  une  hydrocéphalie 
■externe,  mais  une  hydrocéphalie  externe  non  dilfuse  cependant  très  stric¬ 
tement  circonscrite  et  évidemment  la  cause  de  symptômes  focaux.  Mais 
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plus  soigneusement  vous  explorez  l’anamnèse  des  malades  de  cette  caté¬ 
gorie,  plus  vous  trouvez  ou  un  traumatisme  ou  une  maladie  infectieuse 
-quelconque.  Ce  n’est  pas  une  méningite  séreuse  idiopathique,  c’est  une 
hydrocéphalie  interne  et  externe,  mais  la  dernière  est  restée  circonscrite 
pour  des  causes  que  nous  ne  connaissons  pas.  Ces  cas  sont  difficiles  à  dia¬ 
gnostiquer.  La  ventriculographie  même  ne  réussit  pas  toujours  à  sur¬ 
monter  les  difficultés. 

Permettez-moi  d’ajouter  quelques  remarques  sur  la  méningite  séreuse 
du  canal  vertébral.  Les  points  de  vue  généraux  sont  les  mêmes  que  ceux 
qui  dominent  la  méningite  séreuse  cérébrale.  Dans  la  plupart  des  cas  elle 
est  concomitante  d’une  tumeur  juxtamédullaire.  D’autres  fois  la  tumeur 
est  intramédullaire,  épidurale  ou  située  dans  le  corps  d’un  vertèbre.  Mais 
comme  dans  le  cerveau  l’étendue  et  la  tension  de  la  méningite  sont  très 
capricieuses,  quelquefois  la  méningite  séreuse  fait  complètement  défaut. 
De  là,  l’aspect  si  différent  de  la  moelle  épinière  quand  la  dure-mère  est 
incisée.  Quelquefois  la  moelle  épinière  est  dans  toute  la  partie  dénudée 
couverte  d’une  arachnoïde  légèrement  épaisse  et  d’une  couleur  un  peu  lai¬ 
teuse.  En  même  temps,  une  quantité  plus  ou  moins  abondante  d’un  liquide 
séreux  est  accumulée  entre  les  deux  feuilles  de  l’arachnoïde.  Souvent  on 
observe  la  tumeur  avant  que  ce  liquide  soit  évacué.  Dans  d’autres  cas  on 
trouve  à  l’angle  supérieur  ou  inférieur  de  la  plaie  une  méningite  séreuse. 
Ces  différences  dans  l’allure  de  la  méningite  séreuse  peuvent  occasionnel¬ 
lement  compliquer  le  tableau  clinique  d’une  manière  compromettante  et 
même  influencer  l’interprétation  des  photographies  prises  par  les 
rayons  X.  D’un  autre  côté,  la  méningite  séreuse  peut  manquer  complète¬ 
ment.  En  incisant  la  dure-mère  la  tumeur  est  placée  comme  dans  le  lit 
vide  d’un  fleuve  sans  une  goutte  de  liquide  céphalo-rachidien.  Le  ou  les 
facteurs  qui  produisaient  cette  allure  en  apparence  si  contradictoire  au 
cours  des  tumeurs  intraspinales  sont  pour  le  moment  inconnus.  Ni  la  lo¬ 
calisation,  ni  les  dimensions,  ni  l’histo-pathologie  de  la  tumeur  ne  don¬ 
nent  une  explication  satisfaisante  sur  les  phénomènes. 

Dans  d’autres  cas,  ce  n  est  pas  une  tumeur  dans  le  canal  rachidien  qui 
produit  la  méningite  séreuse,  mais  une  méningite  spinale  massive  avec 
tous  les  attributs  anatomo-pathologiques  de  cette  maladie.  Pendant  ces 
dernières  années  j’ai  observé  plusieurs  de  ces  cas  généralement  très  dif¬ 
ficiles  à  diagnostiquer  Les  malades  présentaient  un  tableau  classique  d’un 
bloc  dans  le  canal  rachidien  aussi  bien  en  ce  qui  concernait  les  symptômes 
cliniques  que  dans  l’examination  du  liquide  céphalo-rachidien  et  dans 
l’examination  aux  rayons  X.  Dans  plusieurs  de  ces  cas,  on  trouve  dans 
l’histoire  de  la  maladie  une  infection  antérieure,  infection  qui  a  donné  des 
symptômes  nerveux.  Je  ne  citerai  qu’un  seul  exemple.  Un  homme  d’envi¬ 
ron  trente  ans  avait,  pendant  son  service  militaire,  attrapé  une  méningite 
cérébro-spinale  typique.  On  avait  constaté  des  méningocoques  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-racbidien.  En  apparence  il  était  guéri.  Mais,  douze  ans 
après  l’infection,  il  présentait  des  symptômes  de  compression  lente  dans 
la  moelle  épinière.  Entré  à  mon  service,  on  constata  tous  les  phénomènes 
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banals  indiquant  un  bloc  dans  le  canal  veriéhra\,  sans  aucun  signe  d’in- 
flammalimi.  La  dure  mère  ouverte,  on  rencontra  d  abord  une  méningite 
inflammatoire  cbronique  compacte  occupant  la  moelle  épinière  dans 
toute  la  partie  visible.  Dans  d’autres  cas,  la  méningite  séreuse  est  loca¬ 
lisée  au  pôle  supérieur  ou  inférieur  delà  plaie  dans  la  dure-mère.  Dans 
d’autres  encore,  la  méningite  séreuse  manque  complètement.  11  y  a  un 
fait  sur  lequel  je  voudrais  bien  attirer  votre  attention,  parce  qu’il  m’a 
occasionnellement  aidé  dans  mes  efforts  diagnostiques  Les  tumeurs  jux- 
tamédullaires  sont  ordinairement  de  dimensions  assez  restreintes.  Les 
méningites  vraies  inflammatoires  chroniques  ont  ordinairement  une  éten¬ 
due  beaucoup  plus  grande  dans  l’axe  longitudinal  de  la  moelle  épinière. 
En  conséquence,  les  deux  gouttes  de  lipiodol,  l’une  injectée  par  voie  oc¬ 
cipitale,  l’autre  par  voie  lombaire,  sont  très  éloignées  l’une  de  l’autre.  Si 
l’on  trouve  une  distance  de  4  ou  plus  de  segments  entre  les  deux  gouttes 
de  lipiodolé  et  si,  dans  l’anamènse  du  malade,  on  peut  constater  une  mala¬ 
die  infectieuse  quelconque,  la  possibilité  d’une  méningite  vraie,  postinfec¬ 
tieuse  doit  être  considérée. 

Je  ne  suis  pas  d’accord  avec  un  de  vos  compatriotes  spirituels  qui  a 
postulé  que  la  statistique  n’est  que  le  mensonge  en  chiffres.  La  statis¬ 
tique  appliquée  sur  les  phénomènes  cliniques  n’atteindra  jamais  le  chiffre 
de  100  %.  Avant  la  découverte  du  spirochète  pallida,  la  statistique  avait 
néanmoins  procuré  la  preuve  de  la  relation  intime  entre  le  tabes  et  la 
syphilis.  De.  même,  je  suis  convaincu  que  plus  on  explore  l’histoire  de 
la  maladie  dans  les  cas  où  l’on  se  croit  être  placé  devant  une  méningite 
séreuse  idiopathique,  plus  on  réussira  dans  ses  efforts  pour  constater  soit 
une  tumeur,  soit  une  infection,  ou  un  traumatisme  antérieur. 

Je  n’accepte  pas  les  pseudo-maladies.  Je  n'accepte  pas  les  maladies 
idiopathiques.  Ces  pseudo-entités  nosographiques  ne  sont  que  le  refuge 
de  notre  ignorance. 


Discussion  du  rapport, 

par  MM.  J.  Dechaüme  et  P.  ’Wertheimer  (de  Lj-on). 

Après  les  remarquables  exposés  que  nous  venons  d’entendre,  nous 
hésitons  à  faire  les  quelques  réflexions  que  nous  suggèrent  nos  docu¬ 
ments  personnels  sur  les  méningites  séreuses. 

Avec  les  travaux  du  P''  Claude  nous  connaissions  à  Lyon  les  méningites 
séreuses  d'ordre  neurochirurgical  par  la  thèse  de  Bachelier  que  le 
P''  Leriche  inspira  en  1913  et  où  il  relate  un  cas  de  méningite  séreuse 
circonscrite  de  la  corticalité  cérébrale,  observée  par  MM.  Roque  et  Cor- 
dier  et  opérée  par  lui  :  craniotomie  avec  ouverture  de  la  dure-mère. 

Nous  sommes  restés  longtemps  sceptiques  sur  l’existence  de  ces  ménin¬ 
gites  séreuses  primitives  et  pensions  que  de  tels  diagnostics  devaient 
être  discutés  en  l’absence  de  constatations  opératoires  précises  ou  de 
vérifications  nécropsiques,  permettant  à  coup  sûr  d’éliminer  la  tumeur 

Cependant,  depuis  deux  ans  de  collaboration  neurochirurgicale,  nous 
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avons  eu  l’occasion  de  voir  cinq  observations  indiscutables  :  une  hydro¬ 
céphalie  interne  postinfectieuse,  une  méningite  séreuse  de  la  corticalité, 
deux  méningites  séreuses  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  une  arachnoï- 
dite  spinale.  Les  constatations  anatomo-pathologiques  opératoires  ou 
nécropsiques  nous  permettent  de  les  affirmer. 

Pour  les  hydrocéphalies  externes  ou  les  méningites  séreuses  cérébrales 
nous  voudrions  attirer  l’attention  sur  les  deux  faits  suivants  ; 

1°  L’intérêt  des  lésions  osseuses  constatées  à  la  radiographie.  Chez  un 
malade  de  50  ans  atteint  de  crises  comitiales  depuis  l’âge  de  38  ans,  l’exa¬ 
men  neurologique  était  négatif  en  dehors  d’une  parésie  faciale  droite  de 
type  central.  Le  liquide  céphalo  rachidien  était  normal,  le  fond  d’œil  ne 
présentait  pas  d’altération. 

La  radiographie,  projetée,  montre  un  élargissement  indiscutable  de  la 
petite  aile  du  sphénoïde  gauche  avec  une  vascularisation  anormale  de  la 
paroi  osseuse  frontale  gauche.  Cette  image  rappelait  celle  de  certains 
méningiomes  de  la  petite  aile.  L’intervention  montra  un  kyste  méningé 
dans  la  scissure  de  Sylvius  et  la  petite  aile  du  sphénoïde  présentait  bien 
les  altérations  révélées  parla  radiographie.  Signalons  en  passant  que  cette 
observation  pose  le  problème  des  rapports  de  certaines  épilepsies  et  des 
méningites  séreuses. 

2°  La  nature  des  accidents  postopératoires.  Les  deux  enfants  atteints  de 
méningite  séreuse  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  ont  été  opérés.  L’inter¬ 
vention,  craniectomie  avec  ouverture  de  la  dure-mère  et  exploration,  ne 
fut  pas  plus  traumatisante  que  pour  des  tumeurs  du  vermis  par  exemple, 
et  l’un  d'entre  eux  n’avait  même  pas  d’œdème  papillaire.  Cependant  tous 
deux  moururent  dans  les  quarante-huit  heures  avec  une  hyperthermie à40°. 
Nous  ne  pensons  pas  que  cette  hyperthermie  soit  le  fait  du  trauma  opéra¬ 
toire  ;  nous  nous  demandons  s’il  ne  s'agit  pas  d’un  accident  inhérent  à  la 
nature  de  la  méningite  séreuse. 

D’ailleurs  le  malade  dont  l’observation  est  résumée  ci-dessus,  présenta 
après  ouverture  du  kyste  de  la  scissure  de  Sylvius  une  élévation  thermi¬ 
que  qui  persista  pendant  près  d’une  semaine  puis  finit  par  disparaître. 

S’agit-il  de  troubles  thermiques  déclanchés  par  l’irruption  dans  les  mé¬ 
ninges  du  liquide  toxi-infectieux  contenu  dans  le  kyste  méningé,  s’agit-il 
de  réactivation  d’un  processus  encéphalitique  non  encore  éteint  et  cause 
de  la  méningite  séreuse  ? 

En  ce  qui  concerne  les  arachnoïdites  spinales,  nous  voudrions  discuter 
les  résultats  postopératoires. 

Une  malade  de  48  ans  observée  dans  la  clinique  du  P‘'  Paviot  présentait 
un  syndrome  de  compression  médullaire;  maintenant,  à  la  suite  de  la 
sémiologie  si  précise  du  P'  Barré,  nous  aurions  discuté  l’arachnoïdite. 
L’arrêt  lipiodolé  permit  de  préciser  le  siège  de  la  compression.  L’inter¬ 
vention  nous  montra  une  arachnoïdite  kystique  au  niveau  de  D9.  L’amé¬ 
lioration  minime  fut  suivie  d’une  aggravation  et  de  l’apparition  d’une 
paraplégie  en  flexion.  La  constatation  d’une  gouttelette  de  lipiodol  restée 
au-dessus  du  segment  exploré  conduisit  à  une  nouvelle  intervention  qui 
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montra  un  aspect  analogue  avec  au-dessous  au  niveau  de  la  première 
cicatrice  un  feutrage  assez  serré.  Malgré  les  traitements  médicaux,  la 
malade  s’aggrava  et  mourut  plusieurs  mois  après.  Les  constatations 
nécropsiques  montrèrent  l’absence  de  tumeur.  Les  microphotographies 
projetées  font  voir  qu’il  y  avait  dans  la  région  cervicale  une  arachnoïdite 
kystique  iniliscutahie  ;  les  mêmes  lésions  sont  plus  intenses  dans  la 
région  lombosacrée  où  avait  séjourné  le  lipiodol  Au  niveau  des  cica¬ 
trices  opératoires  de  la  région  dorsale  il  y  a  dans  la  méninge  molle  un 
véritable  feutrage  qui  réalise  presque  une  symphyse  méningée  dans  la 
région  de  la  première  intervention. 

Les  constatations  anatomo-pathologiques  montrent  que  le  traumatisme 
opératoire  semble  avoir  accéléré  ou  exagéré  l’évolution  de  la  sclérose 
méningée,  et  il  faut  se  demander  si  l’opération  n’a  pas  aggravé  l’évolution 
et  si  la  thérapeutique  chirurgicale  nuisible  n’était  pas  à  déconseiller. 

Ler,  constatations  opératoires  nous  obligent  à  discuter,  pour  terminer, 
la  structure  normale  et  pathologique  des  méninges.  Nous  projetons  un 
schéma  et  nous  reprenons  la  description  que  l’un  de  nous  avait  donnée  en 
1928  avec  J.  F.  Martin  dans  un  travail  intitulé  Chitoneiire  et  chiloneu- 
romes  {Journal  de  médecine  de  Lyon),  fait  dans  le  laboratoire  d’anatomie 
pathologique  de  notre  maître  le  P''  Favre. 

11  faut  reconnaître  :  une  méninge  dure,  un  espace  subdural,  réel,  tou¬ 
jours  décelable  sur  les  méninges  normales,  la  sépare  delà  méninge  molle. 

Cette  méninge  molle  est,  les  travaux  d’Oberling  nous  l’ont  montré,  en 
partie  d  origine  neuroectodermique,  sa  structure  est  complexe. 

La  méninge  molle  comprend  : 

a)  Une  partie  superficielle  formée  d’un  revêtement  méningohlastiqiie 
disposé  sur  une  condensation  conjonctive. 

b)  Une  partie  arac/inée/ine,  pour  ainsi  dire,  formée  de  grandes  cavités 
incomplètement  séparées  par  de  minces  trabécules  conjonctifs  avec  par 
place  des  éléments  d’allure  endothéliale  semblant  tapisser  ces  cavités 
et  qui  sont  des  cellules  du  tissu  réticulo-endothélial.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  contenu  dans  ces  cavités,  qui  sont  les  anciens  espaces  sous- 
arachnoïdiens,  contient  parfois  ces  grands  éléments  mononucléés.  Les 
minces  trabécules  conjonctives  relient  la  première  portion  de  la  méninge 
molle  à  la  partie  suivante. 

c)  Une  nouvelle  condensation  conjonctive  à  la  surface  du  névraxe  con¬ 
tient  les  vaisseaux  et  est  au  contact  de  la  couche  névroglique  supcrli- 
cielle  du  névraxe  :  c’est  l’ancienne  pie-mère. 

Les  processus  inflammatoires  chroniques  peuvent  nous  montrer  l’hyper¬ 
plasie  des  méningoblastes  de  revêtement  réalisant  de  véritables  psarn- 
momes  en  miniature,  l’hyperplasie  de  certains  éléments  névrogliques 
intriqués  avec  les  cellules  conjonctives  pour  réaliser  certaines  glioses 
méningées,  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  pie-mérien  pour  réaliser  de 
véritables  scléroses  médullaires  notamment. 

Mais  que  sont  les  lésions  de  Y  arachnoïdite  ou  de  la  méningite  séreuse  ? 

Au  cours  des  diverses  inflammations  intéressant  les  méninges,  parfois. 
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l'intensité  du  processus  disloque  le  revêtement  méningoblastique  et  réalise- 
une  symphyse  méningée  avec  des  kystes.  Parfois  la  lésion  prédomine 
sur  le  névraxe  et  la  pie-mère,  et  la  lésion  de  la  partie  moyenne  de  la  mé¬ 
ninge  molle  reste  au  second  plan.  Parfois,  enfin,  les  lésions  semblent 
localisées  dans  la  portion  arachnéenne  delà  méninge  molle,  les  trabécules 
conjonctifs  sont  plus  denses,  le  collagène  y  est  plus  abondant,  ainsi  un 
feutrage,  de  cloisonnements  apparaissent,  créent  des  kystes  modifiant 
profondément  cette  portion  arachnéenne  entre  le  revêtement  méningo¬ 
blastique  normal  et  la  condensation  pie-niérienne  peu  altérée.  Ces  der¬ 
nières  lésions  sont  celles  de  l'aracbno'idite  spinale,  comme  de  la  méningite 
séreuse  cérébrale  chronique.  Suivant  la  prédominance  des  cloisonne¬ 
ments  pour  réaliser  les  kystes,  ou  l'épaississement  et  la  tendance  à  adhérer 
des  trabécules,  c’est  la  forme  kystique  ou  la  forme  feutrée  adhésive. 

Ces  lésions  d’arachno'idite  sont-elles  primitives?  il  est  possible  que  cer¬ 
taines  infections,  à  virus  neurotrope  notamment,  par  altération  du  liquide 
céphalo-rachidien,  réalisentunearachno'idite  primitive,  mais  plus  souvent, 
croyons-nous,  celle-ci  est  secondaire  à  une  lésion  du  névraxe  voisin  dont 
elle  n’est  qu’une  manifestation  seconde. 

Ces  lésions  méningées  spinales  où  cérébrales  peuvent  être  localisées 
ou  diffuses,  mais  surtout  elles  peuvent  être  d’apparence  cicatricielle, 
sembler  éteintes,  du  au  contraire  en  pleine  activité  évolutives  et  à 
tendance  extensive.  On  peut  même  se  demander  si,  dans  certains  cas, 
comme  cela  se  produit  chez  quelques  malades  atteints  de  chéloïde,  de 
névromes,  une  question  de  terrain  ne  joue  pas,  qui  fait  qu’après  l’in¬ 
tervention  la  sclérose  s’exagère  pour  augmenter  encore  les  lésions  de  la 
méninge  molle.  Le  diagnostic  clinique  devra  s’efl’orcer  de  réaliser  cette 
discrimination  nécessaire,  au  point  de  vue  indication  chirurgicale  et 
pronostic  des  résultats  postopératoires,  entre  ces  arachnoïdites,  maladie 
évolutive  que  l’intervention  peut  aggraver,  et  les  arachnoïdites  séquelles 
où  l’intervention  faite  précocement,  grâce  à  la  séméiologie  si  précise  que 
les  rapports  d’aujourd’hui  'nous  ont  fait  connaître,  doit  entraîner  la 
guérison. 

Discussion  du  rapport, 
par  M.  E.  Medea  (Milan). 

Les  neurologistes  doivent  être  reconnaissants  à  M.  Barré  qui  a  donné, 
selon  son  habitude,  des  conseils  si  clairs  et  si  nouveaux  à  propos  du 
diagnostic  différentiel  entre  arachnoïdites  et  certains  cas  atypiques  de 
sclérose  multiple.  Je  suis  tout  à  fait  d’accord  avec  lui  à  propos  de  l’affir¬ 
mation  que  le  lipiodol  ne  donne  pas  toujours  des  renseignements  décisifs  et 
absolus  aussi  pour  le  diagnostic  différentiel  entre  arachnoïdite  et  tumeur 
solide. 

Aussi  les  petits  signes  que  nous  a  communiqués  M.  Barré  ont-ils  une 
grande  importance.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  j’ai  vu  quelquefois 
des  améliorations  assez  importantes  après  un  traitement  aux  rayons  X, 
dans  quelques  cas  d’arachnoïdite  spinale. 
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Pour  ce  qui  concerne  le  traitement  de  la  méningite  séreuse  cérébrale, 
je  crois  que  dans  quelques  cas  la  ponction  du  corps  calleux  {Balkensticli 
d'Anton -Bramann)  peut  avoir  encore  une  application  utile. 

La  radiothérapie  des  méningites  séreuses,  par  R.  Gauducheau 
(de  Nantes). 

Dans  leurs  rapports  si  hautement  documentés,  MM.  G.  Boschiet  le 
Barré  ont  mentionné  l’action  thérapeutique  de  la  radiothérapie  sur  les 
arachnoïdites  tant  cérébrales  que  spinales.  Il  nous  paraît  à  l'heure  actuelle 
prématuré  de  vouloir  en  préciser  les  indications  et  le  mode  d’action. 

Pour  les  méningites  séreuses  cérébrales  d’abord,  il  est  souvent  difficile 
d’en  poser  la  diagnostic  avec  certitude  et  d’en  fixer  le  siège,  comme  l’a 
d’ailleurs  signalé  l’un  des  rapporteurs  M.  Petit-Dutaillis  à  propos  du  trai¬ 
tement  chirurgical,  il  y  a  lieu  de  se  demander  fréquemment  s’il  s’agit  de 
méningite  séreuse  simple  ou  si  cette  dernière  est  symptomatique  d'une 
tumeur  cérébrale. 

Certains  auteurs  comme  Christiansen  soutiennent  qu’il  en  est  toujours 
ainsi  et  plusieurs  observations  de  de  Martel  sont  particulièrement  impres¬ 
sionnantes  ;  plaide  dansle  même  sens  le  cas  de  Cushing  cité  par  deMartel, 
où  l’autopsie  fit  découvrir  après  recherches  laborieuses,  une  tumeur  pro¬ 
fondément  située  et  grosse  comme  un  petit  pois. 

De  plus,  il  n’est  pas  toujours  possible  de  préciser  la  zone  à  irradier.  Ce 
fait  est  peut-être  moins  important  pour  le  radiothérapeute  que  pour  le 
neurochirurgien.  Nous  savons  en  effet  que  les  irradiations  du  cerveau, 
faibles  mais  étendues  et  suffisamment  étalées  dans  le  temps,  peuvent  avoir 
une  action  très  favorable  sur  les  phénomènes  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  ;  au  contraire,  de  fortes  doses  de  rayons  très  pénétrants  appliquées 
dans  un  laps  de  temps  assez  court  peuvent  augmenter  fortement  ces  trou¬ 
bles  hypertensifs.  Nul  ne  peut  dire  en  l’état  actuel  des  choses  comment 
s’effectue  cette  action.  i 

Nous  avons  rapporté  nous-même  devant  vous  à  la  réunion  neurologique 
de  1928  l’histoire  d’une  jeune  malade  atteinte  alors  depuis  14  ans  de  tu¬ 
meur  de  la  région  de  la  selle  turcique  avec  amaurose  malgré  une  trépa¬ 
nation  décompressive  ;  elle  fut  brusquement  soulagée  de  ses  troubles  d’hy¬ 
pertension  et  en  particulier  de  sa  céphalée  par  l’établissement  spontané 
d’une  fistule  nasale  :  le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoulait  assez  abon¬ 
damment  dès  qu’elle  passait  du  décubitus  dorsal  à  la  station  assise  ou  ver¬ 
ticale. 

Quelques  séances  de  radiothérapie  moyennement  pénétrante  appliquées 
sur  les  régions  temporales  et  frontales  en  direction  de  la  selle  turcique  et 
de  la  base  du  cerveau  avaient  amené  une  diminution  notable  de  cet  écou¬ 
lement  sans  augmentation  des  troubles  d’hypertension. 

Malheureusement  la  malade  hantée  par  la  crainte  de  voir  revenir  sa 
céphalée  a  cessé  malgré  nous  cette  thérapeutique  et  l’écoulement  nasal  du 
liquide  G. -R.  est  revenu  en  quelques  mois  à  son  taux  antérieur.  La  malade 
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était  encore  en  vie  il  y  a  peu  de  temps.  Nous  signalons  le  fait  dans  l’at¬ 
tente  d’une  explication  pathogénique  qui  nous  fait  encore  défaut. 

A  propos  des  arachnoïdites  spinales,  les  mêmes  questions  se  posent . 
diagnostic  de  méningite  séreuse,  sa  localisation,  sa  cause  possible. 

Notre  collègue  et  ami,  le  professeur  Barré,  dit  très  justement  dans  son 
rapport  :  «  Nous  nous  sommes  aussi  adressé  à  la  radiothérapie  chaque 
fois  que  nous  avions  une  raison  d’en  diriger  l’action  sur  une  zone  pré¬ 
cise.  » 

Il  importe  également  au  même  titre  que  pour  les  arachnoïdites  cérébrales 
de  rechercher  avec  soin  les  signes  d’une  tumeur  :  la  radiothérapie  risque¬ 
rait  alors  d’être  pour  le  moins  inutile  si  elle  était  appliquée  à  doses  faibles 
et  insufTisamment  pénétrantes. 

A  notre  avis  il  faut  aussi  reprendre  un  certain  nombre  d'orbservations 
de  malades  que  l’on  nous  a  fait  irradier  pour  rhumatisme  vertébral  ou 
radiculite.  Il  faut  revoir  ces  observations  à  la  lumière  des  précisions  appor¬ 
tées  par  le  professeur  Barré  à  la  symptomatologie  des  arachnoïdites  et 
notamment  de  la  forme  radiculaire  sensitive.  Au  prix  de  ces  recherches 
seulement  pourra  être  définie  l’action  de  la  radiothérapie.  11  faut  préci¬ 
ser  ses  indications,  la  tension  et  les  doses  opportunes,  leur  espacement 
dans  le  temps,  toutes  choses,  il  faut  bien  l’avouer,  qui  dépassent  encore 
nos  possibilités. 


Observation  d’épidurite  spinale  (considérations  pathogéniques), 

par  MM.  Monier-  Vinard  et  Petit-Dutaillis. 

II  nous  paraît  intéressant,  au  cours  de  celte  réunion  neurologique  dont 
les  arachnoïdites  sont  l’un  des  sujets  d'étude,  de  rapporter  une  observa¬ 
tion  d’épidurite  spinale  constatée  opératoirement  au  décours  d’une  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale.  Cette  observation  apporte  la  preuve  de  l’existence 
d’un  processus  extra-dural  au  cours  d’une  méningite  aiguë,  et  par  cela 
même  elle  donne  occasion  d'envisager  le  problème  du  mécanisme  patho¬ 
génique  de  certaines  infections  méningées. 

Cette  observation  peut  être  divisée  en  deux  parties  ;  la  première  est  celle 
d’une  méningite  cérébro-spinale  qui  fut  dans  son  ensemble,  si  classique 
et  si  banale,  que  nous  nous  bornerons  à  en  donner  ici  un  bref  résumé  :  la 
deuxième  partie  commence  au  moment  où  la  constatation  d’un  blocage  ra¬ 
chidien  nous  conduisit  à  pratiquer  une  intervention  opératoire  qui  permit 
de  constater  directement  l’existence  d’une  épidurite. 

1™  partie.  —  H...,  27  ans.  Le  6  mars  1933,  début  des  phénomènes  méningés.  Entrée 
à  l’hôpital  Cl.  Bernard  le  8  mars  (1).  Céphalée  violente,  raideur  extrême  de  la  nuque, 


(1)  Nous  exprimons  notre  reconnaissance  à  MM.  Laporte  et  Reilly  qui  ont  observé 
et  traité  le  malade  ô  Cl.  Bernard,  dans  le  service  du  P'  Lemierre,  pendant  toute  la 
période  de  la  méningite  proprement  dite.  Sachant  l’intérêt  que  portait  l’un  do  nous  à 
la  question  de  la  pathogénie  dos  infections  des  cerùres  nerveux,  ils  ont  bien  voulu  nous 
convier  ù  examiner  le  malade  quand  ils  constatèrent  les  signes  do  blocage  rachidien. 
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signe  do  Koi'iiig,  sensations  pénibles  dans  les  bras  et  dans  les  jambes  l’obligeant  à  les 
déplacer  continuellement,  taches  purpuriques  sur  les  membres  intérieurs.  T.  :  39». 
Ponction  lombaire,  tension  53,  liciuido  purulent  contenant  des  diplocoques  qui  turent 
identitiés  ])ar  le  D''  Reilly  comme  étant  des  méningocoques  A. 

Du  8  au  29  mar.s,  la  méningite  évolue  avec  les  phénomènes  précités  auxquels  s’ajou¬ 
tent  des  phénomènes  extraméningés,  ])üussées  arthralgiques  et  iridocyclito  de  l’œil 
gauche.  Le  11  mars,  le  D''  Ilartman,  appelé  auprès  du  malade  en  raison  de  cette  lésion 
oculaire,  constate  en  outre  que  les  deux  ))apilles  sont  œdématiées. 

Pendant  toute  cette  jiériode  on  [iratiqua  quotidiennement  des  ponctions  lombaires. 
Elles  montrèrent  les  réactions  albumino-cytologiques  habituelles  dans  cette  méningite, 
réactions  qui  s’atténuèrent  progressivement  à  mesure  que  sous  l’influence  do  la  théra- 
jieutique  entreprise  l’inflammation  sous-arachnoïdienjie  allait  en  décroissant.  C?tte 
thérapeutique  consista  en  injections  intrarachidiennes  de  sérum,  do  trypaflavine,  d’en- 
doproteine. 

A  partir  du  29  mars,  baisse  progressive  do  la  température.  A  cette  date,  le  D' Ilartman 
constate  que  l’œdème  papillaire  a  dis])aru. 

Le  3  avril,  t.  37».  La  ponction  lombaire  donne  :  liquide  clair  stérile.  Lymphocytes  2. 
Albumine  0,40.  La  raideur  rachidienne,  la  torpeur  mentale  persistent  mais  très  atté¬ 
nuées,  et  on  autorise  le  malade  à  se  lover. 

2»  partie.  — •  Le  1 1  avril,  t.  38"5,  le  malade  a  un  vomissement,  il  se  plaint  de  céphalée  et 
de  crampes  musculaires. 

Le  12  avril,  mêmes  symptômes.  On  pratique  difficilement  une  ponction  lombaire  en 
raison  de  la  raideur  rachidienne  et  de  l’hyperesthésie  cutanée.  On  recueille  un  liquide 
de  couleur  jaune  rosé  qui  se  coagule  massivement.  Ce  liquide  est  stérile. 

Le  14  avril,  l’un  de  nous  est  convié  à  voirie  malade  parle  D'  Laporte  qui  dirige  le 
service  on  l’absence  du  Prof.  Lemierrc.  Nos  constatations  sont  les  suivantes  :  T.  38»3. 
Pouls  110,  céi)halée  modérée,  obnubilation  psychique,  raideur  rachidienne,  signe  de 
Kernig,  réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux.  Nous  pratiquons  successivement 
d’abord  une  ponction  lombaire,  puis  une  ponction  sous-occipitale. 

Ponction  lombaire  ;  épreuve  de  Queckenstaedt  (manomètre  de  Stoocky).  Position 
couchée.  Pression  initiale  G.  Compression  des  jugulaires  G.  Compres.sion  abdominale  8. 
On  recueille  environ  4  cc.  de  liquide  xanthochromique  coagulant  on  masse.  Ponction 
sous-occipitale.  Pression  initiale  20.  Cômi)ression  jugulaire  30.  ün  recueille  5  cc.  de  li¬ 
quide  limpide  et  stérile. 

Cotte  double  exploration  nous  conduit  à  conclure  que:  1»  le  processus  de  méningite 
sous-arachnoïdienne  est  guéri;  2»  qu’il  y  a  un  blocage  si)i.ial,  dont  la  limite  supérieure 
ne  dépasse  pas  l’espace  occipito-atloïdien,  et  dont  la  limite  inférieure  doit  Ctre  située 
au-dessus  du  diui)hragme  jjuisque  la  compression  abdominale  a  provoqué  une  ascen¬ 
sion  manométrique.  L’intensité  de  la  raideur  cervicale  nous  fait  présumer  que  le  blo¬ 
cage  siège  à  ce  niveau. 

Le  15  avril,  le  malade  est  transporté  dans  le  service  du  Professeur  Gossot  afin  que 
M.  Petit-Dutaillis  pratique  une  laminectôrnie  cervicale.  T.  37»8.  Pouls  104.  Même  syn¬ 
drome  clinique  que  la  veille,  mais  plus  accentué.  Diminution  notable  de  la  vision.  Le 
malade  répond  de  travers  aux  questions  qui  lui  sont  faites.  Il  souffre  de  la  tête  et  se 
plaint  de  vives  douleurs  dans  les  membres.  La  raideur  cervicale  est  encore  plus  mar- 
(luée  que  la  veille.  L’hyperesthésie  cutanée  et  musculaire  est  extrême,  c’est  au  point 
qu’une  tentative  de  ponction  sous-occipitale  pratiquée  dans  le  but  de  taire  une  injec¬ 
tion  de  lipiodol  est  impossible.  Même  après  cocaïnisation  locale,  le  cheminement  de 
l’aiguille  au  travers  de  la  peau  et  des  masses  musculaires  de  la  nuque  provoque  de 
telles  douleurs  cpie  nous  sommes  contraints  de  renoncer  à  cette  exploration,  ün  jiratique 
sur-le-champ  l’intervention  opératoire  projetée. 

Compterendu  opératoire.  — Anesthésie  générale  à  l’éther.  Ponctions  étagées.  Liquide 
xanthochromique  en  DL  Laminectomie  portant  sur  l’atlas,  l’axis  et  les  cinq  premières 
vertèbres  cervicales.  Vaso-dilatation  considérable  des  parties  molles.  Hémorragie  en 
nappe  difficile  à  maîtriser.  Sur  toute  la  hauteur  des  segments  découverts,  le  tissu  épi- 
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durai  el  les  piexus  veineux  inlrarachidiens  sont  fusionnés  en  une  nappe  inflammatoire 
diffuse,  rouge,  congestionnée  et  adhérente  à  la  dure-mère.  Cette  nappe  épaisse  d’environ 
deux  millimètres  se  laisse  pourtant,  bien  que  difficilement,  détacher  de  la  dure-mère 
sous-jacente  qui  présente  elle-même  un  aspect  congestif.  Cette  épidurite  comble  tout 
l'espace  épidural  el  adhère  aux  lames  à  tel  point  qu’il  est  impossible  de  cathétériser 
l’espace  épidural  au-dessous  dos  segments  découverts  par  la  laminectomie.  11  est  à  noter 
que  sous  celle  gangue  d’épidurite  la  dure-mère  apparaît  distendue  et  dépourvue  de  bat¬ 
tements.  La  ponction  des  espaces  sous-arachnoïdiens  en  C  amène  un  liquide  rosé.  Fer- 
metuie  des  parties  molles  après  avoir  injecté  du  sérum  A  dans  l’espace  épidural  au- 
dessous  du  champ  opératoire.  Le  soir,  t.  38“5.  Pouls  130. 

Le  10  avril,  amélioration  très  notable.  T.  37“2.  Pouls  1 16.  L’obnubilation  est  presque 
complètement  dissipée.  L’hyperesthésie  cutanée  s’est  atténuée.  La  vision  qui  était 
affaiblie  les  jours  précédents  au  point  qu’il  ne  pouvait  compter  les  doigts  est  devenue 
meilleure,  il  lit  aisément  l’heure  à  une  montre  et  est  capable  de  lire  le  texte  d’un  journal. 
Tous  les  réflexes  cutanés  el  tendineux  sont  normaux.  Ni  rétention  ni  incontinence  vési¬ 
cale,  mais  il  souille  son  lit  avec  de  l’urine,  si  on  ne  l’invite  pas  toutes  les  deux  heures 
à  prendre  la  précaution  d’uriner. 

A  partir  de  ce  jour  jusqu’au  26  avril,  on  instille  chaque  jour  20  cc.  de  sérum  A  dans 
la  profondeur  de  la  plaie  opératoire. 

Leucocytose  sanguine  :  le  19  avril,  12.000  leucocytes.  Polynucléaires  82. 

Le  26  avril,  11.000  leucocytes.  Polynucléaires  74. 

A  partir  du  26  avril,  la  température  oscille  entre  et  37''1. 

L’état  général  s’améliore  progressivement,  l’hyperesthésie  a  disparu,  la  lucidité 
mentale  est  la  plupart  du  temps  normale,  mais  par  instants  existe  un  certain  degré  de 
confusion.  Aucun  signe  neurologique  anormal.  Le  fonctionnement  vésical  devient  de 
plus  en  plus  conscient.  A  aucun  moment  il  n’y  eut  d’escarres,  ni  même  de  rougeur  cu¬ 
tanée  au  niveau  du  siège. 

Le  pr  mai,  nous  pratiquons  une  ponction  lombaire  pour  nous  assurer  si  le  blocage 
persiste.  La  ponction  est  pratiquée  très  aisément,  nuis  il  ne  s’écoule  que  deux 
gouttes  de  liquide.  , 

Le  5  mai,  nouvelle  ponction  lombaire.  On  n’obtient  a\icun  liquide. 

Le  6  mai,  même  étal  satisfaisant  du  malade.  Le  D"'  Hartman  pratique  l’examen  ocu¬ 
laire  :  l’iridocyclite  est  guérie.  Il  existe  une  légère  stase  papillaire  dont  le  degré  est, 
d’après  ses  constatations,  bien  moindre  qu’au  moment  du  premier  examen  pratiipic 
au  cours  do  la  méningite. 

En  raison  de  la  constatation  de  la  faible  importance  de  l’redème  papillaire,  nous  re¬ 
nonçons  à  pratiquer  une  ponction  ventriculaire  qu’une  certaine  recrudescence  de  la 
torpeur  mentale  nous  avait  conduits  à  envisager  comme  pouvant  être  nécessaire. 

Le  U  mai,  alors  que  le  malade  était  apyrétique  depuis  deux  semaines,  que  son  état 
général  s’améliorait  et  qu’il  ne  restait  comme  manifestation  clini(|uc  qu’un  certain 
engourdissement  idéique,  brusquement,  au  moment  où  il  achevait  son  repas,  il  accuse 
une  gêne  soudaine  de  la  respiration,  son  visage  se  cyanose  et  il  meurt  en  quelques 
minutes.  L’autopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

Kxamen  hislologique  d’un  fragment  de  tissu  épidural  prélevé  au  cours  de  l’opéra¬ 
tion.  A  un  faible  grossissement  le  tissu  conjonctivo-graiseux  apparaît  comme  étant  à  la 
fois  le  siège  d’oedème  et  d’infiltration  hémorragique.  A  un  fort  grossissement  on  voit 
<iue  l’ajdème  distend  les  travées  conjonctives  et  dans  cet  œdème  se  trouvent  des  poly¬ 
nucléaires  épars  et  peu  nombreux.  L’infiltration  hémorragique  n’est  pas  due  à  du  sang 
provenant  des  parties  molles  qui  se  serait  fixé  sur  le  fragment  prélevé,  car  les  nappes 
globulaires  sont  infiltrées  dans  les  espaces  conjonctifs  et  de  plus  en  certains  points 
on  voit  que  commence  une  organisation  du  caillot.  Dans  ces  points  on  voit  de  nombreux 
néovaisseaux,  constitués  par  une  assise  unique  do  cellules  du  type  endothélial. 

D’autre  part,  les  vaisseaux  propres  du  tissu  épidural  sont  tous  altérés.  Les  veines  sont 
distendues.  Les  capillaires  artériels  ont  une  inflammation  de  leur  revêtement  endothé¬ 
lial  qui  fait  saillie  dans  leur  lumière.  Enfin  en  plusieurs  places  on  voit  des  vaisseau.x 
do  très  fin  calibre  thrombosés  par  un  amas  de  fibrino-leucocytique. 
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Celte  observation  établit  qu'une  inflammation  épidurale  susceptible 
par  son  degré  de  provoquer  un  blocage  sous-arachnoïdien  avec  xantho¬ 
chromie  peut  SC  voir  dans  le  processus  de  la  méningite  cérébro-spinale. 

Le  blocage  rachidien  est  apparu  alors  que  du  point  de  vue  cylo-baclé- 
riologique  la  méningite  sous-arachnoïdienne  était  guérie. 

En  faisant  celte  remarque  relative  à  la  succession  des  phénomènes  de 
méningite  et  de  blocage,  nous  sommes  bien  éloignés  d’avoir  l’idée  singu¬ 
lière  que  le  blocage  s’est  produit  parce  que  la  méningite  avait  guéri. 
Nous  penchons  au  contraire  à  penser  que  la  succession  dans  l’ordre 
d’apparition  des  troubles  cliniques  n'implique  pas  que  les  deux  inflam¬ 
mations,  sous-arachnoïdienne  et  épidurale,  ne  se  soient  pas  produites 
simultanément.  Les  thérapeutiques  employées,  injections  lombaires  intra¬ 
rachidiennes  de  sérum,  de  trypaflavine,  d'endoprotéine,  ont  guéri  la 
première,  laissant  subsister  la  seconde  dont  elles  ne  pouvaient  guère 
atteindre  le  foyer.  Et  celui-ci  évoluant  pour  son  compte  se  manifesta  à 
son  tour. 

L’épidurite  méningococcique  que  nous  publions  doit-elle  être  consi¬ 
dérée  comme  un  fait  exceptionnel  ?  Les  ouvrages  classiques  ne  font  pas 
mention  de  cette  lésion,  mais  nous  nous  demandons  si  l’épidurite  s’impose 
àl’atlention  au  cours  des  autopsies.  Il  s’agit  essentiellement  d’un  processus 
non  suppuratif,  et  essentiellement  congestif  et  œdémateux  qui  sur  le 
cadavre  doit  nécessairement  perdre  l’aspect  frappant  qu’il  a  sur  le 
vivant.  Pour  peu  qu’il  soit  moins  intense,  moins  étendu  que  dans  le  cas 
que  nous  publions,  sa  méconnaissance  doit  être  aisée,  et  l’observateur  en 
général  préoccupé  surtout  d’observer  les  lésions  intradurales  peut  aisé¬ 
ment  méconnaître  celles  qui  sont  épidurales. 

Si  dans  ce  cas  nous  avons  soupçonné  l’existence  d’une  épidurite  cervi¬ 
cale  dès  que  fut  constaté  le  blocage  rachidien,  en  sorte  que  nous  avons 
songé  à  faire  pratiquer  une  laminectomie  destinée  à  enrayer  le  dévelop¬ 
pement  de  l’action  compressive,  c’est  que  précédemment  l’un  de  nous 
avait  déjà  constaté  dans  une  autre  circonstance  l’existence  d’une  inflam¬ 
mation  du  tissu  épidural. 

Voici  le  résumé  de  cette  observation  qui  a  été  publiée  le  10  juin  1932 
dans  le  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux.  Il  s’agissait  d’une 
jeune  fille  qui  à  la  suite  d’une  volumineuse  adénopathie  rétro-pharyn¬ 
gienne  aiguë  et  non  suppurée  eut  une  propagation  inflammatoire  intra¬ 
rachidienne  se  traduisant  par  une  radiculile  des  membres  supérieurs, 
une  paraparésie  et  une  leucocytose  importante  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Une  laminectomie  des  cinq  premières  vertèbres  cervicales 
montra  l'existence  d'une  épidurite  œdémateuse  et  exsudative.  Cette 
intervention  amena  la  disparition  totale  et  rapide  de  la  paraplégie  et  des 
phénomènes  radiculaires. 

Ces  deux  faits  personnels  nous  font  penser  que  l’épidurite  spinale  n’est 
pas  aussi  exceptionnelle  qu’on  pourrait  le  croire  au  premier  ahord.  La 
connaissance  de  cette  lésion  permet  peut-être  d’interpréter  rétrospecti¬ 
vement  certains  faits  cliniques,  par  exemple  ces  paraplégies  avec  escarres 
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survenant  parfois  au  cours  ou  au  décours  de  méningites  cérébro-spinales. 
On  les  explique  en  général  en  invoquant  un  cloisonnement  inflammatoire 
de  l’espace  sous  arachnoïdien,  mais,  si  celui-ci  existe  parfois,  il  n’est 
peut  être  pas  aussi  constant  qu’on  semble  le  croire,  et  une  inflammation 
épidurale  méconnue  y  a  peut-être  un  rôle  plus  important  que  le  cloison¬ 
nement  sous-arachnoïdien. 

La  pathogénie  des  inflammations  épidurales  n’est  certainement  pas 
univoque.  Certaines,  survenant  au  cours  de  septicémies  suppuratives, 
relèvent  d'une  infection  par  la  voie  sanguine  ;  d'autres,  d’une  inflam¬ 
mation  par  contiguïté,  ainsi  au  cours  d’une  ostéomyélite  vertébrale  ; 
mais  ce  n’est  certainement  pas  tout,  et  nos  deux  cas  d’épidurite  sont 
dus  à  un  mécanisme  tout  à  fait  différent,  celui  de  l’injection  lymphatique 
rétrograde. 

Il  est  nécessaire  d’entrer  dans  quelques  explications  pour  faire  com¬ 
prendre  le  mécanisme  anatomo-physiologique  de  ce  processus. 

On  sait  depuis  bien  longtemps,  par  des  expériences  concordantes  de 
maints  auteurs,  qu’une  substance  colorée  injectée  dans  l’espace  sous- 
arachnoïdien  crânien  ou  rachidien  diffuse  dans  tout  cet  espace,  et 
qu’elle  en  sort  au  niveau  des  points  d’émergence  des  nerfs  crâniens  et  ra¬ 
chidiens  hors  de  la  gaine  durale,  et  qu’enfin  sitôt  franchie  celle-ci,  la  ma¬ 
tière  colorante  abandonnant  les  troncs  nerveux,  chemine  dans  les  vais¬ 
seaux  lymphatiques,  qui  la  conduisent  aux  ganglions  profonds  des  chaînes 
cervicale  et  lombaire.  Ce  cheminement  d’une  substance  colorée  montre 
que  les  espaces  arachnoïdiens  sont  en  étroite  connexion  avec  le  système 
lymphatique  général. 

A  l’état  normal,  le  courant  de  la  lymphe  est  centripète,  ce  qui  veut 
dire  que  celle  qui  provient  d’un  tissu  ou  d’un  organe  est  drainée  par  des 
capillaires  dont  la  réunion  constitue  les  vaisseaux  afférents  d’un  territoire 
lymph  itique  centré  par  un  ou  plusieurs  ganglions  ;  de  ceux-ci  naissent  des 
canaux  efférents  aboutissant  au  canal  thoracique  ou  à  la  grande  veine 
lymphatique. 

Mais,  fait  capital,  dans  certaines  conditions,  le  sens  normal  du  courant 
lymphatique  peut  se  renverser.  Comme  l’ont  établi  Braitwaite,  Lee.  Ga- 
brielle,  Rouvière,  une  obstruction  inflammatoire  ou  mécanique  d’un  gan¬ 
glion  ou  de  ses  canaux  efférents  a  pour  effet  que  la  matière  colorante  in¬ 
jectée  dans  ce  ganglion  reflue  par  les  canaux  afférents  vers  les  tissus  qui 
sont  leur  point  d’origine. 

Une  inflammation  peut  dans  certaines  conditions  cheminer  d’une  façon 
centrifuge  à  la  façon  de  l’injection  des  anatomistes  et  des  expérimenta¬ 
teurs.  L  observation  que  nous  avons  publiée  à  la  Société  médicale  nous  a 
montré  sur  le  vivant  la  réalité  de  cette  inflammation  lymphatique  rétro¬ 
grade.  Partie  d’un  ganglion  rétro-pharyngien,  elle  remonta  par  étapes 
successives  dans  la  cavité  rachidienne,  irritant  et  altérant  les  racines  dans 
les  canaux  de  conjugaison,  gagnant  ensuite  l’espace  épidural  et  provoquant 
alors  en  même  temps  qu’une  paraparésie  par  compression,  une  impor¬ 
tante  réaction  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien. 
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Pour  ce  qui  est  de  l’épidurite  méningococcique  que  nous  rapportons 
aujourd’hui,  il  est  vraisemblable  que  le  mécanisme  infectieux  fut  le  même. 
Parti  du  pharynx,  le  méningocoque  envahit  à  la  fois  espace  épidural  et 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Les  ponctions  lombaires  et  les  injections 
médicamenteuses  guérirent  la  méningite,  mais  laissèrent  subsister  et  se 
développer  l’épidurite  qui,  en  fin  de  compte,  réalisa  un  syndrome  de  blo¬ 
cage  rachidien. 

Il  est  à  souhaiter  que  dans  l’avenir  de  nouveaux  faits  viennent  contri¬ 
buer  à  résoudre  le  problème  pathogénique  posé  par  nos  observations, 
car  ce  mécanisme  de  l’infection  lymphaticpie  rétrograde  mérite,  croyons- 
nous,  d’être  pris  en  sérieuse  considération  pour  ce  qui  concerne  certains 
chapitres  des  inflammations  du  système  nerveux  et  de  ses  enveloppes. 

Appliquant  ces  notions  au  fait  particulier  des  arachnoïdites,  il  n’est  pas 
impossible  de  concevoir  qu’elles  ne  soient,  dans  nombre  de  cas,  que  le 
reliquat  fibro-cicatriciel  de  l’extension  au  tissu  sous-dural  d’une  inflam¬ 
mation  extradurale  qui  eut  elle-même  comme  point  d’origine  une  infec¬ 
tion  naso-pharyngienne.  Si  cette  infection  locale  a  été,  semble-t-il,  sou¬ 
vent  méconnue,  ou  passée  sous  silence,  c’est  peut-être  parce  que,  en 
raison  de  son  ancienneté,  ou  encore  à  cause  de  son  apparence  de  bana¬ 
lité  et  de  bénignité,  on  ne  lui  donnait  pas  toute  son  importance  réelle, 
faute  de  concevoir  le  mécanisme  lymphatique  rétrograde  par  lequel  une 
infection  de  surface  pouvait  devenir  l’origine  d’altérations  tissulaires 
intrarachidiennes  lointaines  et  tardives. 

Nous  nous  excusons  de  cette  courte  échappée  faite,  dans  la  patbogénie 
des  arachnoïdites,  à  l’occasion  de  l’exposé  de  celle  de  certaines  épidurites. 
La  connexion  anatomique  des  méninges  spinales  nous  a  entraîné  un  ins¬ 
tant  au  delà  des  limites  que  le  titre  de  notre  communication  nous  fixait, 
mais  nous  n’avons  pas  pu  nous  défendre  d’énoncer  que  l’infection  lym¬ 
phatique  rétrograde  est  un  processus  pathologique  général  dont  le 
territoire  ne  doit  pas  s’arrêter  à  la  face  externe  de  la  dure-mère. 


Considérations  sur  les  méningites  séreuses  circonscrites,  par 

MM.  Th.  DE  Martel  et  J.  Guillaume. 

L’intérêt  clinique  et  neuro-chirurgical  de  ces  affections  est  incontes¬ 
table  ;  nous  avons  suspecté  souvent  l’existence  d’arachnoïdites  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure,  de  la  région  opto-chiasmatique  et  nous  sommes  in¬ 
tervenus  fréquemment,  améliorant  souvent  d’une  façon  notable  l’état  des 
malades.  Nous  admettons  l’entité  clinique  de  ce  processus,  mais  son  entité 
anatomique  ne  nous  paraît  pas  absolument  démontrée  dans  tous  les  cas  ; 
nous  ignorons  souvent  l’existence  de  lésions  parenchymateuses  inflamma¬ 
toires  sous-jacentes,  voire  même  de  petites  tumeurs  ou  de  tubercules 
pouvant  échapper  à  une  investigation  méthodique  et  rigoureuse  de  la 
région  opératoire.  Nous  avons  opéré  de  nombreux  malades  pour  cette 
affection,  mais  nous  considérons  qu’un  certain  recul  est  nécessaire  pour 
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apprécier  le  résultat  opératoire  et  éliminer  l’existence  d’une  arachnoïdite 
symptomatique  dont  l’étiologie  tumorale  en  particulier  a  pu  échapper  à 
l’opérateur. 

1°  Arachnoïdiles  de  la  fosse  cérébrale  poslérieiire.  —  La  S5nnptomatologie, 
dans  ces  cas,  présente  certains  caractères  particuliers  qui  pourtant  ne 
sont  pas  pathognomoniques. 

Le  syndrome  cérébello-vestibulaire,  qüi,  du  point  de  vue  neurologique, 
domine  le  tableau  clinique,  n'est  pas  nettement  latéralisé,  et  les  troubles 
vestibulaires  purs  prédominent  sur  les  troubles  cérébelleux  kinétiques 
toujours  discrets,  et  parfois  même  absents.  Lors  d’examens  répétés,  les 
bourdonnements  d’oreille  et  l’hypoacousie  varient  d’intensité  et  parfois 
de  côté  s’ils  sont  unilatéraux. 

Les  symptômes  subjectifs  et  objectifs  évoluent  par  poussées  successives 
et  n’ont  pas  la  constance  et  la  fixité  de  ceux  déterminés  par  une  tumeur 
bien  localisée  (ligne  médiane,  lobes  cérébelleux  ou  angle  ponto-cérébel- 
leux  par  exemple). 

L’importance  du  syndrome  d’hypertension  est  variable,  mais  la  stase 
papillaire  souvent  discrète  pendant  longtemps  peut  augmenter  très  rapi¬ 
dement  et  revêtir  les  caractères  de  la  stase  papillaire  aiguë  que  nous 
avons  décrite  en  collaboration  avec  le  D''  Monbrun  et  dont  la  constatation 
nécessite  une  intervention  d’urgence. 

Le  diagnostic  clinique  d'arachnoïdite  de  la  fosse  cérébrale  postérieure 
ne  doit  être  admis  par  le  neuro-chirurgien  qu’après  ventriculographie 
permettant  d’éliminer  une  tumeur  des  hémisphères  cérébraux  (région 
frontale  en  particulier)  de  la  région  sellaire,  de  l’extrémité  antérieure  de 
l’aqueduc),  et  montrant  la  dilatation  du  système  ventriculaire  qui  dans 
certains  cas  peut  être  considérable. 

Une  symptomatologie  discrète  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  doit 
toujours  entraîner  une  ventriculographie  préopératoire  permettant  de 
vérifier  l’absence  de  toute  tumeur  siégeant  à  distance. 

Nous  citerons  l’exemple  suivant  en  résumant  brièvement  l’observation. 
M.  Lon...,  34  ans,  nous  est  adressé  par  le  D’'  Alajouanine  en  mars  1930. 

Ce  malade  accuse,  depuis  6  mois,  des  céphalées  occipitales  survenant 
par  crises,  s’accompagnant  d’une  contracture  des  muscles  de  la  nuque  em¬ 
pêchant  toute  flexion  de  la  tête  en  avant  et  se  terminant  par  un  vomisse¬ 
ment  en  fusée. 

Il  existe  une  stase  papillaire  bilatérale  avec  atrophie  optique  secon¬ 
daire  et  baisse  importante  de  l’acuité  visuelle  ;  le  champ  visuel  est  nor¬ 
mal.  Ce  malade  ne  présente  aucun  trouble  psychique,  sa  mémoire,  son 
affectivité  en  particulier  sont  intactes.  Il  n’y  a  dans  ses  antécédents  au¬ 
cun  accident  comitial,  aucun  équivalent  fruste. 

L’examen  neurologique  met  en  évidence  un  syndrome  cérébello-vesti¬ 
bulaire  d’ordre  surtout  tonique  et  statique  à  prédominance  gauche,  il 
existe  en  effet  de  ce  côté  une  hypotonie  segmentaire  et  statique  très  nette 
et  des  troubles  cérébelleux  kinétiques  discrets. 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


9&G 

Nystagmus  horizontal  à  secousse  rapide  dirigée  vers  la  droite.  Dévia¬ 
tions  segmentaires  et  Romberg  vers  la  gauche. 

Voies  sensitivo  motrices  :  normales. 

Nerfs  crâniens  :  normaux,  indépendamment  d’une  légère  diminution  du 
réflexe  cornéen  gauche.  Aucune  ébauche  de  parésie  faciale  n’est  décelable. 

L’évolution  et  la  symptomatologie  nous  paraissent  suffisants  pour  affir¬ 
mer  alors  l’existence  d'une  néoformation  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure. 

L’intervention  sur  cette  région,  après  exploration  rigoureuse,  ne  dé¬ 
cèle  aucune  tumeur,  et  l’arachnoïde  paraissant  un  peu  épaisse  on  se 
contente  du  diagnostic  d’arachnoïdite . 

Le  malade  se  rétablit  parfaitement.  Les  céphalées  disparurent  ainsi  que 
la  stase  papillaire,  et  le  malade  reprenant  sa  profession  de  comptable 
mena  une  existence  normale  pendant  2  ans.  En  août  1932,  quelques  cé¬ 
phalées  frontales  précèdent  de  quelques  jours  une  crise  comitiale  géné¬ 
ralisée. 

En  septembre  1932,  le  malade  soumis  à  un  nouvel  examen  présente  ; 

Une  euphorie  très  nette,  une  désorientation  discrète  dans  le  temps  et 
l’espace,  une  parésie  faciale  gauche  de  type  central  et  un  syndrome  pyra¬ 
midal  discret  du  même  côté. 

La  stase  papillaire  bilatérale  a  réapparu. 

On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  droite  que  l’on  confirme  par 
une  ventriculographie. 

L’intervention  permet  l’ablation  d’un  volumineux  oligodendrogliome 
de  la  région  préfrontale. 

Nous  avons  rapporté  cette  observation  qui  nous  prouve  qu’en  présence 
d’un  syndrome  discret  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  à  l’origine  duquel 
on  peut  suspecter  une  anachnoïdite,  il  importe  actuellement  de  n’aborder 
la  région  qu’après  avoir  éliminé  par  ventriculographie  l’existence  d’une 
tumeur  située  à  distance.  D’autre  part,  chez  les  malades  opérés  et  appa¬ 
remment  guéris,  plusieurs  années  nous  paraissent  nécessaires  avant  de 
pouvoir  confirmer  par  l’évolution  favorable  le  diagnostic  d’arachnoïdite. 
Peut  être  dans  6  cas  pouvons-nous  admettre  l’existence  réelle  d’une  ara- 
chnoïdite  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  puisque  ces  6  malades  opérés 
depuis  bientôt  3  ans  ne  présentent  actuellement  aucun  trouble. 

2“  Arachnoîdiles  circonscrites  corticales.  —  Leur  syndrome  focal  ne  se 
différencie  pas  nettement  de  celui  que  détermine  une  tumeur  corticale, 
mais  la  ventriculographie  ne  montre  pas  un  déplacement  aussi  important 
des  cavités  ventriculaires  que  dans  ce  dernier  cas.  Les  ventricules  sont 
souvent  peu  dilatés.  Toutefois  ce  caractère  n’a  pas  une  valeur  absolue  ; 
nous  avons  observé  en  effet  des  ventricules  petits  alors  qu’il  s’agissait 
de  fumeurs.  A  l’opération,  l’aspect  est  caractéristique.  La  leptoméninge 
est  laiteuse,  séparée  du  cortex  par  une  lame  souvent  très  épaisse  de 
L.  G. -R.  Les  circonvolutions  sous-jacentes  sont  dures,  les  sillons  sont 
profonds,  et  il  existe  souvent  des  traînées  blanchâtres,  périvasculaires. 
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3'^  Arachnoïdites  du  chiasma.  ■ —  Le  processus  est  localisé  au  grand  lac 
antérieur.  Du  point  de  vue  clinique  les  troubles  ophtalmologiques  consti¬ 
tuent  presque  la  seule  manifestation  de  la  lésion. 

On  constate  généralement  une  atrophie  optique  bilatérale  avec  baisse 
correspondante  de  l'acuité  visuelle  et  des  modifications  du  champ  visuel 
rappelant  généralement  l’hémianopsie  bitemporale,  mais  toujours  moins 
nettement  que  dans  les  tumeurs  hypophysaires.  De  plus,  dans  ce  champ 
visuel  on  met  souvent  en  évidence  des  scotomes,  généralement  paracen- 
traux. 

A  ces  troubles  ophtalmologiques  s’associent  souvent  des  manifestations 
infundihulaires  (polyurie,  polydypsie,  troubles  hypniques). 

Nous  rappellerons  brièvement  l’observation  très  intéressante  d’une 
jeune  fille  âgée  de  20  ans,  adressée  par  le  D’’  Tournay. 

Il  y  a  8  ans,  cette  malade  présente  un  syndrome  d  hypertension 
aigu,  avec  stase  papillaire  bilatérale  et  amhlyopie  très  marquée,  sans 
aucun  signe  neurologique  permettant  de  localiser  une  lésion.  Une  trépa¬ 
nation  décompressive  fit  régresser  ces  divers  symptômes,  mais  sa  crois¬ 
sance  fut  interrompue. 

Il  y  a  2  ans,  une  nouvelle  baisse  de  l’acuité  visuelle  justifia  un  examen 
ophtalmologique  qui  décela  une  atrophie  optique  bilatérale  avec  con¬ 
tours  papillaires  irréguliers,  à  gauche,  un  rétrécissement  du  champ  tem¬ 
poral  droit  et  à  droite  un  rétrécissement  concentrique  à  prédominance 
temporale  avec  scotome  paracentral  temporal  supérieur. 

L’existence  d’un  syndrome  adiposo-génital  avec  absence  totale  de  règles 
chez  cette  malade  âgée  de  20  ans,  et  l’accentuation  du  rétrécissement 
temporal  du  champ  visuel  gauche,  justifièrent  une  exploration  de  la 
région  chiasmatique.  On  songeait  alors  à  une  poche  de  Rathke  ou  à  une 
arachnoïdite  opto-chiasmalique. 

L’intervention  permit  la  libération  d’un  feutrage  arachnoïdien  très 
dense  avec  petits  kystes  au  niveau  des  nerfs  optiques  et  du  chiasma,  et 
montra  l'absence  de  tumeur. 

La  malade  fut  nettement  améliorée  à  la  suite  de  celte  intervention. 


De  même  que  le  processus  inflammatoire  général  se  localise  aux 
grands  lacs  et  plus  rarement  à  la  corticalité,  il  peut  atteindre  également 
l’cpendyme  des  ventricules  latéraux.  Lorsqu’il  laisse  à  ce  niveau  comme 
séquelles  des  brides  inflammatoires  obstruant  le  trou  de  Monro  on  peut 
observer  de  véritables  hydrocéphalies. 

Lorsque  le  processus  inflammatoire  a  intéressé  particulièrement  un 
ventricule  et  a  déterminé  l’obstruction  d’un  seul  trou  de  Monro,  on  ob¬ 
serve  des  hgdrocéphalées  unilatérales,  particulièrement  intéressantes  à 
connaître. 

Dans  ce  groupe  des  hydrocéphalies  unilatérales  l’obstruction  du  trou 


nÛUNIüN  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


de  Monro  est  en  effet  généralement  en  cause,  comme  le  prouvent  les 
ol)servations  deSpiller,  Ziegler,  auteurs  précisant  mal  la  nature  de  l’obs¬ 
tacle.  Dandy  et  Norman  Doit  signalent  l’obstruction  par  tumeurs  pédieu- 
lées,  et  beaucoup  plus  exceptionnellement  par  processus  inflammatoire, 
comme  dans  l’observation  de  Dott  analogue  à  celle  d’un  malade  ([ue  nous 
avons  observé. 

Il  s’agit,  dans  notre  cas,  d’un  enfant  de  10  ans,  né  à  terme,  sans  anté¬ 
cédents  spéciaux.  Santé  excellente  jusqu'en  mars  1930.  A  celte  époque, 
rougeole  et  troubles  gastro-intestinaux  graves,  au  cours  de  la  convales¬ 
cence  qui  fut  longue  ;  en  octobre  1930,  l’enfant  affaibli  accuse  parfois 
des  céphalées,  et  ne  peut  reprendre  ses  classes. 

b)n  janvier  1931,  pendant  10  jours,  il  a  des  céphalées  violentes,  est 
légèrement  obnubilé  et  éprouve  une  certaine  raideur  de  nuque.  Améliora¬ 
tion,  puis  l'asthénie  réapparaît  et  de  mai  à  juin  1931  il  y  a  de  nouvelles 
crises  de  céphalées  avec  vomissement  libérateur,  et  en  juillet  1931,  on 
constate  que  son  tour  de  tête  a  augmenté  de  3  cm.  depuis  un  an. 

Le  15  juillet  1931,  on  constate  une  légère  obnubilation,  mais  sans 
trouble  psychique  précis,  et  une  hydrocéphalie  moyenne. 

Examen  ophtalmologique  (D'’  Monbrunh  Atrophie  papillaire  bilaté¬ 
rale  avec  stase  à  gauche  et  sans  stase  à  droite.  Champ  visuel  ;  Hémia¬ 
nopsie  latérale  homonyme  gauche  typique.  Les  autres  nerfs  crâniens  sont 
intacts,  en  deboi'S  d’une  légère  parésie  faciale  centrale  gauche. 

Syndrome  pyramidal  gauche,  avec  réflexes  vifs  et  Babinski  sans  dimi¬ 
nution  nette  delà  force  musculaire  segmentaire. 

Sensibilité  normale.  Appareil  cérébello-vestibulaire,  aucun  trouble 
précis. 

Radiographies  du  crAne  :  hydrocéphalie  importante.  (Impressions 
digitales,  disjonctions  des  sutures,  aplatissement  delà  selle  turcique). 

Pas  de  calcifications  supra-sellaires  visibles. 

Le  diagnostic  est  rendu  délicat  par  ce  fait  que  l’on  ne  peut  affirmer  la 
nature  primitive  ou  poststase  de  l’atrophie  optique  droite,  ce  qui  situerait 
la  lésion  sur  la  face  latérale  de  la  bandelette  optique  droite  dans  le  pre¬ 
mier  cas  et  dans  la  région  temporale  dans  le  second. 

Une  ventriculographie  est  donc  indiquée  : 

Ponction  du  carrefour  droit  :  liquide  xanthochromique,  écoulement 
de  140  cmc. 

Ponction  ventriculaire  gauche  :  liquide  clair,  40  cmc.  Liquide  droit  : 
cell.  :  10  ;  albumine  40,2  gr.  ;  cholestérine  :  1  gr.  20.  Liquide  gauche  : 
cell  :  3  ;  albumine,  0,35. 

Les  clichés  montrent  un  ventricule  latéral  droit  transformé  en  une  vaste 
poche.  Le  ventricule  latéral  gauche  un  peu  dilaté  est  repoussé  vers  la 
gauche  par  la  cavité  droite. 

Conclusion.  —  Hydrocéphalie  unilatérale  droite  par  obstruction  du 
trou  de  Monro. 

L’intervention  permet  l'exploration  complète  de  la  cavité  ventriculaire 


30-31  MAI  1033 


059 


droite  dont  les  parois  sont  tapissées  par  un  épendj'me  épaissi  et  d’aspect 
grisâtre. 

Le  relief  anatomique  normal  des  parois  ventriculaires  est  effacé,  toute¬ 
fois  on  reconnaît  le  sillon  optostrié  et  les  plexus  choroïdes  qui  parais¬ 
sent  atrophiés. 

Au  niveau  du  trou  de  Monro,  on  dilacère  un  feutrage  membraneux  très 
dense  dissimulant  sa  lumière  et  on  crée  une  perforation  du  septum 
lucidum  très  aminci 

Au  cours  de  cette  exploration  minutieuse,  aucune  tumeur  n’est  visible. 

Siiiles  :  L’enfantguérit  parfaitement.  Actuellement  il  a  repris  ses  études, 
son  intelligence  est  normale.  Du  point  de  vue  moteur,  les  troubles  ont 
régressé.  Le  champ  visuel  est  sensiblement  normal,  la  stase  papillaire  a 
disparu,  et  la  vascularisation  des  papilles  est  normale. 

Notre  cas  est  superposable  à  celui  de  Dott  où  il  s’agissait  d’une  obs¬ 
truction  membraneuse  du  trou  de  Monro  gauche  chez  une  enfant  de  6  ans, 
avec  bydrocéphaiée  unilatérale  gauche,  déterminant  une  hémianopsie 
latérale  homonyme  droite  et  une  hémiplégie  droite. 

Nous  avons  tenu  à  préciser  ces  quelques  points  d’une  part,  pour  montrer 
l’intérêt  neuro-chirurgical  de  ces  arachnoïdites,  d’autre  part,  pour  inciter 
à  la  prudence,  étant  donnée  la  tendance  que  l’on  peut  avoir  à  imputer 
à  ce  processus  l’étiologie  du  syndrome  pour  lequel  on  intervient  lors¬ 
qu’une  exploration  minutieuse  n’a  pas  permis  de  découvrir  une  tumeur. 

Un  signe  d’hypertension  intracrânienne  (tonoscopie  de  Bailliart) 

à  travers  la  cinématographie,  par  MM.  Pavia  (Buonos-Aircs)  et 

Bailliart. 


Considérations  sur  les  rapports  entre  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  la  pression  sanguine,  par  M.  Rizzo  Carlo 
(Milan). 

De  nombreux  auteurs  soutiennent  aujourd’hui  la  thèse  que  l’hyperten¬ 
sion  endocranienne  représente  un  fait  pathogénique  important  dans  la 
genèse  de  ce  groupe  de  plus  en  plus  vaste  d’hypertensions  artérielles 
qui  s’appelle  «  hypertension  nerveuse  centrale  »  et  qui  se  produirait  — 
dans  un  sens  large  —  par  la  mauvaise  fonction  des  centres  végétatifs 
chargés  de  régler  la  vaso-motilité  de  l’organisme  Je  citerai  à  ce  propos 
Kahler,  Castex.  Greppi  pour  rappeler  seulement  quelques-uns  des  auteurs 
qui  ont  étudié  cette  question  dans  ces  dernières  années.  Parmi  les  très 
nombreux  arguments  —  d’ordre  expérimental,  pharmacologique,  anato¬ 
mo-clinique  —  qu’on  met  en  avant  d'habitude  à  ce  propos,  un  des  plus 
importants  est  représenté  par  les  effets  de  la  soustraction  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  La  rachicentèse  non  seulement  atteste  l’existence  d'une 
condition  hydrocéphalique,  mais  produit  en  outre,  spécialement  en  cas 
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d’hypertension  artérielle  paroxystique,  un  abaissement  rapide  et  pas 
toujours  éphémère  de  l’état  hypertensif  sanguin  ;  en  conséquence,  elle 
représenterait  également  une  excellente  méthode  de  guérison  aussi  bien 
en  ce  qui  concerne  les  effets  de  l’hypertension  artérielle  que  vis-à-vis 
des  troubles  nerveux,  qui,  en  général,  accompagnent  l’état  hydrocépha¬ 
lique. 

Un  autre  groupe  d’auteurs  nie  —  ou  du  moins  met  en  doute  -  les  rap¬ 
ports  entre  l’hypertension  endocranienne  et  l’hypertension  artérielle.  Ce 
groupe  fonde  son  scepticisme,  exception  faite  d’autres  arguments,  sur  la 
fréquente  normalité  de  la  pression  artérielle,  môme  dans  des  cas  très 
graves  d’hypertension  endocranienne.  Il  en  est  d’autres  qui  admettent 
même  que  l’hypertension  endocranienne  et  l’hypertension  artérielle  co¬ 
existent  souvent  ;  mais  ils  nient  que  la  première  est  la  cause  de  la  der¬ 
nière  ;  ils  pensent  plutôt  que  l’augmentation  de  la  pression  endocranienne 
est  une  conséquence  de  l’hypertension  sanguine,  soit  par  une  imbibition 
anormale  de  la  substance  nerveuse,  soit  du  fait  d'une  hypersécrétion  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Un  dernier  groupe,  enfin,  est  représenté  par  ceux  qui  disent  que 
l’hydrocéphalie  —  sans  se  tenir  aux  cas  très  connus  à  pathogénie  ner¬ 
veuse  —  est  déterminé  non  pas  par  une  hypertension  artérielle,  mais  par 
une  augmentation  de  la  pression  veineuse  (Planques,  Riser  et  Sorel).  La 
turgescence  des  riches  plexus  veineux  qui  sont  enfermés  dans  la  cavité 
cranio-rachidienne  produirait  nécessairement  des  phénomènes  hyper¬ 
tensifs  notamment  à  l’égard  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Comme  on  peut  s’en  rendre  compte  par  ce  court  résumé,  les  opinions 
relatives  à  une  pathogénie  hydrocéphalique  de  l’hypertension  sanguine 
sont  profondément  différentes  et  la  question  mérite  encore  d'être  ap¬ 
profondie  dans  ses  différents  aspects  anatomiques,  cliniques  et  expéri¬ 
mentaux. 

A  titre  de  contribution  personnelle,  j’ai  depuis  quelque  temps  entre¬ 
pris  une  série  de  recherches  manométriques  pour  étudier  sur  des  sujets  à 
hypertension  endocranienne  de  différente  nature  les  rapports  entre  la 
pression  artérielle  et  la  pression  veineuse  ainsi  que  leurs  modifications 
pendant  et  après  la  rachicentèse  Pour  ces  recherches,  j’ai  pu  jouir  des 
très  précieux  conseils  de  M.  le  Resta,  mon  maître,  et  d  un  copieux 
matériel  humain  qui  est  à  ma  disposition  dans  le  service  neuro-psychia¬ 
trique  de  l'hôpital  militaire  de  Milan. 

En  ce  qui  concerne  la  technique  que  j’ai  suivie,  je  dirai  brièvement 
que  la  mensuration  de  la  pression  liquidienne  a  été  faite  avec  l’appareil 
Seeliger,  la  ponction  lombaire  étant  pratiquée  presque  toujours  sur  les 
malades  assis  :  j’évitais  naturellement  dans  la  limite  du  possible  - 
de  noter  les  hypertensions  fictives  initiales  et  j’attendais  pour  commen¬ 
cer  la  lecture  que  le  sujet  fût  tout  à  fait  tranquille  ;  par  la  méthode  de 
Queckenstedt  je  m’assurais  aussi  que  les  phénomènes  de  bloc  n’existaient 
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pas.  La  pression  artérielle  était  relevée  par  la  méthode  auscultatoire 
brachiale,  à  l’aide  du  sphygmomanomètre  de  Vaquez-Laubry. 

Pour  étudier  la  pression  veineuse  je  me  suis  servi  d’une  aiguille  paraf¬ 
finée  insérée  directement  sur  une  canule  de  métal  et  raccordée  au  ma¬ 
nomètre  de  Claude  par  un  tuyau  de  caoutchouc.  L’aiguille  était  fixée 
dans  une  veine  du  coude,  le  bras  étant  maintenu  horizontal,  immobile  et 
en  relâchement  complet.  J’ai  presque  toujours  pu  suivre  pendant  plusieurs 
minutes  le  cours  de  la  pression  veineuse  soit  avant  soit  pendant  et  même 
après  la  rachicentèse,  modifiant  plusieurs  fois  la  position  du  sujet, 
lui  faisant  faire  des  efforts,  etc.,  sans  que  le  sang  se  coagulât. 

J’ai  pu,  jusqu’à  présent,  faire  porter  mes  investigations  sur  13  cas,  chif¬ 
fre  plutôt  restreint  et  qui  représente  seulement  le  début  d’une  longue 
série  de  recherches  Je  les  rapporterai  brièvement  quand  même,  car  il  me 
semble  dès  aujourd’hui  possible  d’exprimer  quelques  réflexions  sur  les 
rapports  entre  l’hypertension  liquidienne  et  l’hypertension  sanguine. 


N" 

Nom 

Age 

Maladie 

Pression 
artérielle  (1) 
avant  après 
rachicentèse. 

Pression 
veineuse  (1) 
avant  après 
rachicentèse. 

Rachic 

:entèse 

Ouot. 

Àyala. 

Ale  ... . 

40 

Pléthore. 

205  /lOO 

163/82 

19 

15 

45 

12 

2 

Car. . . . 

21 

Hypertension 

paroxystique. 

165/85 

1 55  /88 

57 

12 

3 

Ana  .  . . 

21 

id. 

158  /88 

140/80 

42 

13 

4 

22 

Méningite  t.  b.  c. 

125  /75 

120  /85 

27 

25 

48 

Ava  .  . . 

22 

Séquelles  méning. 

infect. 

118/65 

110/50 

27 

20 

43 

14 

Rav  .  . . 

21 

Fract.  crâne  très 

105/45 

110/80 

19 

16 

32 

11 

récente. 

(latér.) 

7 

Air  .... 

21 

Hydroc.  par  ré¬ 

cente  fracture 

crâne  . 

142/83 

142  /88 

14 

51 

15 

8 

Rer.  . . . 

21 

id.,  mais  fract. 

ancienne. 

130  /65 

118/62 

9 

8 

44 

17 

Dan  . . . 

38 

Hydrocéph.  chro- 

130  /73 

134  /74 

9 

48 

14 

10 

Mas. . . . 

21 

id. 

135  /68 

125  /65 

9 

8 

22 

11 

Bia  .... 

21 

id. 

138  /60 

120/73 

21 

16.5 

44 

5 

12 

22 

id. 

130  /63 

115/50 

23 

21.5 

37 

18 

13 

Dem.  . . 

42 

Syringomyélie. 

155/103 

150/100 

52 

9 

Les  commentaires  dont  on  pourrait  accompagner  chacun  de  ces  cas  en 
analysant  les  résultats  obtenus  -  et  spécialement  les  rapports  entre  cha¬ 
que  valeur  manométrique  —  seraient  nombreux  et  non  dépourvus  de 
quelque  intérêt  :  je  les  néglige  cependant,  en  les  jugeant  encore  trop  pré¬ 
maturés  vu  le  modeste  nombre  de  cas  étudiés  jusqu’à  ce  jour.  Je  préfère 
ajouter  tout  schématiquement  quelques  réflexions  d’ensemble. 

1.  —  Il  n’existe  pas  toujours  un  rapport  net  et  constant  entre  la  pres- 

(1)  Les  chiiïres  indiqués  représentent  presque  toujours  le  chiffre  moyen  résultant  de 
plusieurs  mesures  faites  sur  des  malades  à  Jeun,  dévêtus  et  en  position  horizontale. 
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sion  enclorachiclienne  et  la  pression  artérielle.  Ce  rapport,  par  exemple, 
était  tout  à  fait  évident  clans  le  cas  13  (syringomyélie),  1  (pléthore),  2  et  3 
(hypertensions  paroxystiques)  ;  il  était  moins  évident  dans  d’autres  cas  ; 
il  manquait  complètement  dans  le  cas  6  (hypertension  endocranienne 
aiguë  par  suite  d’une  récente  fracture  du  crâne),  cas  dans  lequel,  à  de  hautes 
valeurs  de  la  pression  liquorale,  correspondait  un  chiffre  anormalement 
bas  de  la  pression  artérielle.  Tout  cela  confirme  les  recherches  analogues 
d’Oppenheimer,  de  Gravier,  etc. 

II.  -  Il  manque  également  un  rapport  constant  entre  la  pression  en- 
dorachidienne  et  la  pression  veineuse.  Il  existait  de  façon  très  remarqua¬ 
ble  par  exemple  dans  les  cas  1,  5,  6.  11  (pléthore,  séquelles  de  méningite 
infectieuse,  fracture  très  récente  du  crâne,  hydrocéphalie  chronique)  ; 
il  manquait  complètement  dans  les  cas  8  (hydrocéphalie  dans  une  vieille 
fracture  du  crâne),  13  (syringomyélie),  10  (hydrocéphalie  chronique). 
Cela  confime,  du  reste,  les  données  de  Claude  et  de  ses  élèves,  tirées  de 
nombreuses  comparaisons  entre  la  pression  veineuse  et  la  pression 
rachidienne  chez  des  psychopathes. 

III.  —  Même  les  valeurs  relatives  aux  pressions  artérielles  et  veineu¬ 
ses  ne  concordent  pas  dans  toutes  mes  observations.  En  effet,  à  côté  des 
chiffres  particulièrement  hauts  de  ces  deux  pressions  sanguines  (cas  1  : 
pléthore)  il  y  a  des  observations  où  la  forte  hypertension  veineuse  ne 
trouve  aucune  correspondance  d  hypertension  artérielle  (cas  4  :  ménin¬ 
gite  t.  b.  c.  ;  cas  5  :  séquelles  de  méningite  infectieuse)  ;  et,  au  con¬ 
traire,  il  est  d’autres  observations  où  à  des  chiffres  relativement  hauts 
de  la  pression  artérielle  correspondent  des  valeurs  tout  à  fait  faibles  de  la 
pression  veineuse  (cas  13  ;  syringomiélie). 

IV.  —  Même  en  considérant  sommairement  l’inlluence  de  la  ponction 
lombaire  sur  l’état  de  la  pression  sanguine,  on  ne  trouve  pas  une  identité 
de  résultats.  A  ce  propos  mes  observations  peuvent  être  groupées,  cjrosio 
modo,  en  3  catégories  distinctes  : 

a)  Parallélisme.  Il  y  a  6  cas  (1,  3.  5,  8,  10,  12)  dans  lesquels  la  rachi- 
centèse  exerçait  une  influence  sur  la  pression  artérielle  et  veineuse,  en 
produisant  une  baisse  plus  ou  moins  accentuée  des  valeurs  respec¬ 
tives. 

h)  Aiilagonisme  au  point  de  vue  de  la  pression  minima  en  relation  avec 
la  rachicentésie.  Il  s’agit  de  5  cas  où  —  et  même  en  manière  particulière¬ 
ment  évidente  dans  l’observation  11  (probablement  hydrocéphalique 
chronique)  -  la  soustraction  de  liquide  céphalo- rachidien  a  produit  la 
diminution  décrite  soit  dans  la  pression  veineuse,  soit  dans  la  P.  A.  Mx, 
tandis  qu'il  y  avait  une  élévation  de  la  P.  A.  mn.  Cet  antagonisme,  qui 
s’accorde  mal  avec  les  résultats  des  recherches  de  Claude  et  Lamache, 
mérite  des  études  plus  profondes  fondées  sur  une  statistique  beaucoup 
plus  ample. 
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c)  Indifférence  presque  eomplèle  des  pressions  sanguines  vis  à-vis  des 
ponctions  lombaires  (cas  9  et  13). 

V.  —  Malgré  ces  divergences  —  qu’il  était  pourtant  bien  nécessaire 
de  mettre  en  évidence  pour  ne  pas  tomber  dans  un  dangereux  simpli- 
cisme  —  je  crois  qu'il  appert  de  mes  recherches  que  chez  la  plus 
grande  partie  de  mes  sujets  ayant  un  liquide  céphalo-rachidien  hyper¬ 
tendu  il  y  avait  une  sensibilité  très  remarquable  des  pressions  sanguines 
à  l’égard  de  la  rachicentèse.  Une  telle  sensibilité  —  qui  ne  se  manifeste 
pas  toujours  de  la  même  façon  —  avait,  en  partie,  déjà  été  mise  en  évi¬ 
dence  par  Kalher,  qui  trouvait  en  elle  un  des  plus  sûrs  arguments  en 
faveur  de  la  doctrine  de  l’origine  nerveuse  centrale  de  beaucoup  d’hyper¬ 
tensions  sanguines. 

VI.  —  Si  nous  considérons  maintenant  le  problème  de  la  pathogénie 
hydrocéphalique  de  certaines  hypertensions  artérielles  —  et  c’est  là 
l'argument  qui  m’avait  suggéré  l'idée  d’entreprendre  les  recherches  men¬ 
tionnées  —  je  suis  actuellement  conduit  à  conclure  que  ce  problème  ne 
me  semble  pas  résolu.  Cependant,  rien  dans  mes  expériences  ne  peut 
m’amener  à  exclure  cette  patbogénie  ;  mais,  au  contraire,  nombre  de 
données  me  font  incliner  à  l’admettre  comme  possible. 

Quoiqu’il  en  soit,  la  pathogénie  nerveuse  centrale  de  l'hypertension 
artérielle  a  le  droit  de  prendre  place  à  côté  des  autres  nombreuses  hypo¬ 
thèses  pathogéniques  de  ce  syndrome.  Cette  pathogénie  est,  en  outre, 
très  séduisante  pour  tout  ce  que  nous  savons  de  l’existence  d’autres 
importants  centres  végétatifs  diencéphalo-bulbaires  dont  les  troubles  se 
répercutent  plus  ou  moins  gravement  sur  l’économie  générale.  Enfin, 
pour  dire  un  mot  de  l’étiologie  de  ce  syndrome  hypertensif  d’origine  ner¬ 
veuse  centrale,  l’on  peut  penser  qu’il  ne  s’agit  pas  de  causes  toxiques  ou 
infectieuses,  ou  de  causes  vasculaires  ou  tumorales  —  ce  qui  est  l’opi¬ 
nion  de  la  plupart  —  mais  qu’elle  relève  plutôt  d’une  cause  mécanique  : 
la  compression  liquidienne  sur  le  plancher  du  troisième  et  du  qua¬ 
trième  ventricule  où  se  trouvent  échelonnés  les  centres  végétatifs  supé¬ 
rieurs.  Opinion  que,  parmi  d’autres  auteurs,  soutient  depuis  longtemps 
le  P''  Besta.  Cette  façon  d’envisager  le  problème  permet  d’espérer  de 
grands  avantages  pour  la  guérison,  en  conduisant  à  intervenir  efficace¬ 
ment  sur  les  causes  qui  déterminent  l’hypertension  liquidienne. 
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Considérations  cliniques  à  propos  du  diagnostic  différentiel  entre 

tumeur  du  cerveau  et  méningite  séreuse,  par  M.  Medea  (Milan). 

Si,  dans  quelques  cas partieulièrement heureux,  l’encéphalographie  peut 
nous  donner  des  renseignements  très  utiles  à  propos  du  diagnostic  de 
méningite  séreuse  en  comparaison  avec  celui  de  tumeur  du  cerveau,  il  faut 
pourtant  avouer  qu’il  y  a  encore  des  cas  où  ce  diagnostic  différentiel, 
fondé  seulement  sur  les  données  de  l’encéphalographie,  n’est  pas  pos¬ 
sible. 

Il  faut  alors,  pour  ces  cas,  avoir  recours  encore  à  la  méthode  clinique 
qui  peut  —  quelquefois  —  nous  être  vraiment  utile. 

Dans  une  communication  au  Congrès  neurologique  de  Berne,  j’ai 
rapporté  les  documents  cliniques  d’un  bon  nombre  de  tumeurs  du  cer¬ 
veau  il20)  et  de  méningite  séreuse  (73)  que  j’avais  eu  l’occasion  d’étudier 
pendant  plusieurs  années  dans  mon  service  neurologique  de  l’hôpital 
majeur  de  Milan.  Depuis  l’époque  du  Congrès  j’ai  pu  recueillir  encore 
l’observation  d’autres  cas,  surtout  de  tumeur  du  cerveau,  car  nous  avons 
constaté  que  —  au  moins  dans  notre  service  —  la  méningite  séreuse  est 
devenue  plus  rare  dans  ces  dernières  années. 

Je  crois  donc,  en  m’appuyant  sur  une  expérience  assez  longue  sur  ce 
sujet,  pouvoir  accepter  plusieurs  des  conclusions  auxquelles  sont  arri¬ 
vés  deux  grands  maîtres  de  la  neurologie  qui  ont  été  certainement 
les  premiers  à  s’occuper  de  l’argument  qui  nous  intéresse,  Murris  et 
Oppenheiin.  Nous  avons  aussi  constaté  dans  quelque  cas  des  petites 
fièvres  irrégulières,  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs,  des  douleurs 
aux  membres  et  à  la  colonne  vertébrale  :  au  contraire,  seulement  dans 
deux  cas  était  présent  le  tremblement  observé  par  Oppenheitn. 

La  céphalée  était  plus  fréquente  et  plus  intense  (surtout  dans  la  période 
initiale  de  la  maladie)  dans  mes  cas  de  méningite  séreuse  que  dans  mes 
cas  de  tumeur  du  cerveau.  Dans  les  cas  de  tumeur  du  cerveau,  la  cépha¬ 
lée  était  plus  fréquemment  accompagnée  de  vomissements  que  dans  les 
cas  de  méningite  séreuse. 

Je  ne  peux  confirmer  d’après  l’examen  de  mes  cas  la  fréquence  de 
VOhreiisaiiseti  affirmée  par  Juchs  :  j’ai  trouvé  rarement  l’hypotonie 
des  membres  inférieurs  décrite  par  quelques  auteurs.  Je  n’ai  jamais  cons¬ 
taté  le  phénomène  auscultatoire  de  Juchs  (pulsatorisches  Kopfyerâuscb)  : 
l'exophlalmie  n'était  pas  rare  ;  rarement  phénomènes  psychiques  : 
presque  toujours  oedème  de  la  papille,  fréquemment  convulsions. 

Pour  ce  qui  a  rappport  aux  conditions  du  liquore,  nous  pouvons  confir¬ 
mer  ce  que  tout  néurologiste  affirme,  c’est  à-dire  l’augmentation  de  la 
pression  initiale.  L’hypertension  manque  seulement  par  exception  :  elle 
était  presque  toujours,  comme  Ayala  a  observé,  plus  élevée  dans  les  cas 
de  tumeur  du  cerveau  que  dans  les  cas  de  méningite  séreuse.  Encore  plus 
fréquente  et  importante,  à  notre  avis,  la  constatation  que  dans  un  grand 
nombre  de  méningites  séreuses,  la  pression  a  tendance  à  diminuer  dans 
les  ponctions  lombaires  successives  ;  au  contraire,  dans  les  cas  de  tumeur 
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du  cerveau,  elle  reste  égale,  et  plus  d’une  fois  on  peut  démontrer  qu’elle 
est  augmentée  dans  les  ponctions  faites  à  distance  de  2  ou  3  semaines. 

Dans  plusieurs  de  mes  cas,  j’ai  pu  confirmer  l’affirmation  de  Ayala 
à  propos  de  l’importance  de  son  quotient  rachidien  (qr)  et  du  quotient 
rachidien  différentiel  (qrd). 

Dans  hon  nombre  de  nos  cas  de  tumeur  du  cerveau  le  quotient  rachi¬ 
dien  était  inférieur  à  6,  pendant  que  le  quotient  rachidien  différentiel 
était  relativement  élevé.  Dans  la  méningite  séreuse,  rarement  le  quotient 
rachidien  était  inférieur  à  6. 

Xanthochromie  et  augmentation  des  globulines  parlent  en  faveur  de 
tumeur  du  cerveau  ;  très  rarement  nous  avons  constaté  l’une  et  l’autre 
dans  nos  cas  de  méningite  séreuse.  Nous  n’avons  pas,  comme  Kroenig 
et  Hausemann,  trouvé  fréquemment  une  lymphocytose. 

Un  traumatisme  ou  une  infection  précédente  parlent  (comme  dit 
Bonhoeffer)  plutôt  en  faveur  de  la  méningite  séreuse  ainsi  que  l’âge  rela¬ 
tivement  jeune. 

La  longue  durée  de  la  maladie  et  les  rémissions  des  symptômes  ne 
sont  pas  des  signes  sûrs  de  méningite  séreuse  :  il  y  a  des  cas  de  tumeur 
du  cerveau  avec  rémissions  impressionnantes.  Des  signes  de  localisa¬ 
tion  ne  suffisent  pas  —  à  eux  seuls  —  à  nous  faire  poser  le  diagnostic,  de 
tumeur  du  cerveau  ;  ou  peut,  au  contraire,  être  en  présence  d’une  ménin¬ 
gite  séreuse. 

Enfin,  comme  moyen  diagnostic  ab  juvanlibus.  je  peux  dire  que 
l’opération  de  Anton-Bramann  [Balkemlich)  qui  m’a  donné  des  résultats 
assez  satisfaisants  dans  quelques  cas  de  méningite  séreuse  n’a  jamais 
donné  des  avantages,  pas  même  transitoires,  dans  les  cas  de  tumeur  du 
cerveau. 


Sur  un  cas  d’arachnoïdite  spinale  à  forme  radiculo-cordonale 
postérieure  avec  syndrome  de  la  queue  de  cheval  à  type  total  ou 
lombo-sacré,  par  MiM.  G.  Catola  et  R.  Bênelli  (Florence). 

En  connaissant  la  rareté  de  l’arachnoïdite  spinale  à  forme  radiculo- 
cordonale  postérieure,  nous  avons  estimé  utile  de  relater  l’observation 
clinique  suivante,  d’autant  plus  qu’elle  prête  à  plusieurs  points  cliniques 
d’un  certain  intérêt. 

Observation  clinique.  —  Pierac..  Corina,  52  ans.  Rien  à  signaler  dans  les  antécédents 
liéréditaires.  Rougeole  dans  l’enfance  ;  chute  sur  l’escalier  à  16  ans  avec  contusion  au 
flanc  droit  ;  sciatalgie  à  l’âge  de  30  ans  qui  serait  guérie  en  2-3  mois.  Son  mari  mourut 
de  tuberculose  pulmonaire  et  son  fils  unique  de  maladie  d’Addison. 

En  1920,  c’est-à-dire  à  l’âge  de  39  ans,  en  se  levant  une  nuit  du  lit  après  une  violenta 
émotion,  à  laquelle  avait  suivi  un  évanouissement,  elle  éprouva  une  faiblesse  très  pro¬ 
noncée  aux  membres  inférieurs  qui,  dans  les  jours  suivants,  aurait  rendu  la  marche 
un  peu  difficile.  Se  manifestèrent  en  même  temps  des  douleurs  au  genou  droit  pour 
s’étendre  un  peu  plus  tard  à  la  hanche  du  même  côté  et  à  la  colonne  vertébrale  dorso- 
lombaire.  Ces  douleurs  s’accentuaient  dans  la  toux  et  l’éternuement.  Deux  ans  plus 
tard,  douleurs  et  sensation  de  serrement  à  la  ceinture,  surtout  à  la  base  du  thorax,  à 
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exacerbations  critiques,  accompagnées  parfois  par  des  vomissements  (une  sorte  de  crise 
gastrique),  qui  duraient  4-5  mois  pour  disparaître  ensuite  pour  quelque  temps  plus  ou 
moins  complètement.  La  difficulté  de  là  marche  continua  à  progresser  par  poussées,  entre¬ 
coupées  de  rémissions  transitoires  qui  parfois  étaient  suffisantes  pour  lui  permettre  de 
vaquer  à  quelques  occupations  ménagères.  Depuis  5-6  ans,  incontinence  relative  de 
la  vessie  et  du  rectum.  11  semble  que  pendant  la  première  année  de  maladie  elle  ait  souf¬ 
fert  de  températures  subfébriles. 

Etal  actuel.  —  Par  brièveté  nous  nous  bornons  à  énumérer  exclusivement  les  symp¬ 
tômes  positifs  relevables  à  l’examen  objectif  qui  sont  les  suivants  :  une  ataxie  très 
accentuée  des  membres  inférieurs  à  type  tabétique  ;  abolition  complète  des  réflexes 
patellaires,  achilléen  et  médio-plantaires  et  abdominaux  ;  douleurs  très  intenses  des 


masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux  des  membres  intérieurs  à  la  pression,  surtout 
au  niveau  des  cuisses  ;  douleurs  discontinues  à  la  ceinture  abdominale  haute  ;  anesthésie 
complète  ano-périnéo-fessière,  à  selle  (tig.  1)  ;  perte  complète  de  la  sensibilité  aux 
membres  inférieurs  avec  conservation  de  la  sensibilité  superficielle  et  osseuse  ;  sensation 
d’eau  froide  courant  sous  la  peau  ;  impression  de  marcher  sur  des  boules  de  caoutchouc 
incontinence  relative  des  urines  et  des  matières.  Négatif  le  phénomène  de  Babinski. 
Pas  d’amyotrophie,  mais  manifeste  hypotonie  aux  deux  membres  inférieurs.  Excitabi¬ 
lité  électrique  normale.  Réaction  de  Wassermann  négative  sur  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Rien  dans  les  urines.  La  ponction  lombaire  pratiquée  au  niveau  clas¬ 
sique  n’a  jamais  donné  sortie  de  liquide.  On  put  le  retirer  seulement  à  l’occasion  de  la 
ponction  sous-occipitale  et  il  ne  montra  aucune  altération  appréciable  aux  différents 
examens. 

Le  lipiodol  injecté  par  voie  sous-occipitale,  s’arrêta  pour  sa  plus  grande  partie  au 
niveau  du  disque  intervertébral  entre  la  VUE  et  la  IX'  v.  dorsale  :  au-dessous,  une 
traînée  bilatérale  de  gouttelettes  en  chapelet  de  la  IX'  v.  jusqu’à  la  XI'  (fig.  2). 


30-31  MAI  1933 


967 


24  heures  plus  tard  les  boules  lipiodoliques  n’avaient  éprouvé  aucun  changement 
dans  leur  topographie. 

28  septembre  1932.  Intervention  chirurgicale  (P'  Puccinolli).  Laminectomie  aux  ver¬ 


tèbres  correspondantes  à  l’arrêt  du  lipiodol.  Méninges  très  tendues  par  le  liquide  qui 
jaillit  dans  un  flot  à  leur  ouverture  et  qui  était  renfermé  dans  un  espace  kystique  arach- 
noïdo-pie-mérien  accolé  à  la  dure-mère.  Aucune  tumeur  à  l’exploration.  Au-dessous  de 
la  formation  kystique  la  pie-mère  apparaissait  rougeâtre  et  épaissie  et  présentait  de 
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petites  plaques  disséminées  d’aspect  cartilagineux.  Les  dernières  racines  étaient  elles 
aussi  assez  congestionnées,  très  sensibles  et  en  grande  partie  collées  ensemble. 

Suites  opératoires  normales.  Aucune  amélioration  de  la  malade  jusqu’ici. 

Ainsi  qu’il  ressort  de  la  description  que  nous  venons  de  faire,  quoique 
d  une  façon  très  succincte,  notre  cas  montre  plusieurs  points  dignes  de 
remarque  ;  un  début  très  éloigné  dans  le  passé  et.  très  probablement,  à 
rapporter  à  la  sciatalgie  soufferte  à  l’âge  de  30  ans  ;  un  tableau  ataxique 
des  membres  inférieurs  tellement  marqué  que  plusieurs  médecins, 
n  ayant  pas  tenu  suffisamment  compte  des  vives  douleurs  des  troncs  ner¬ 
veux  et  des  masses  musculaires  à  la  pression,  avaient  porté  le  diagnostic 
de  tabes  et  avaient  même  insisté  longtemps  dans  des  cures  antisyphili¬ 
tiques;  la  localisation  symptomatologique  exclusivement  bornée  aux  raci¬ 
nes  et  aux  cordons  postérieurs  avec  des  lésions  en  prédominance  du  type 
irritatif  ;  l’inscription  dans  le  tableau  clinique  d’une  lésion  particulière¬ 
ment  accentuée,  dans  le  territoire  de  S’-S''-S®  (anesthésie  à  selle,  syn¬ 
drome  de  la  queue  de  cheval]  :  les  manifestations  de  leptoméningite  péri- 
radiculaire  adésive  du  sac  assez  accusées  et  qui,  très  probablement,  nous 
donnent  raison  des  résultats  à  peu  près  nuis  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale. 


Recherches  manométriques  et  observations  sur  la  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien,  en  particulier  dans  les  méningites 
séreuses,  par  M.  Mario  Gozzano  (Naples). 

Dans  le  diagnostic  différentiel  entre  les  tumeurs  intracrâniennes  .sans 
symptômes  de  localisation  et  la  méningite  séreuse,  les  mensurations  ma¬ 
nométriques  pendant  la  ponction  lombaire  nous  donnent  des  renseigne¬ 
ments  précieux  Ayala  a  démontré  toute  l’importance  de  ces  mensurations 
en  cherchant  à  en  obtenir  des  valeurs  traduites  en  formules  mathéma¬ 
tiques.  Avec  la  mesure  de  la  pression  initiale,  de  la  pression  finale  et  du 
volume  du  liquide  extrait  (c’est-à-dire,  la  pression  initiale  et  celle  qui  ré¬ 
sulte  après  soustraction  d’un  volume  de  liquide  céphalo-rachidien  déter¬ 
miné),  Ayala  a  construit  une  formule,  le  «Quotient  Rachidien  »  (Q.  R.)  qui 
permet  de  connaître  le  volume  approximatif  du  liquide  existant  dans  le 
crâne  et  de  diriger  ainsi  le  diagnostic  en  faveur  de  la  tumeur  encépha¬ 
lique  ou  de  la  méningite  séreuse.  Le  Q.  R.,  dont  la  formule  est  ;  ^  j  ^  ’ 

est  bas  dans  les  tumeurs  intracrâniennes  et  haut  dans  les  méningites  sé¬ 
reuses  ;  en  d’autres  mots,  la  chute  de  pression,  après  soustraction  d  une 
quantité  de  liquide  déterminée,  est  plus  rapide  dans  les  tumeurs  que 
dans  les  méningites.  Font  naturellement  exception  les  tumeurs  avec 
hydrocéphalie  secondaire,  dans  lesquelles  le  Q.  R.  présente  des  valeurs 
elevées  comme  dans  les  méningites  séreuses. 

L’importance  diagnostique  du  Q.  R.  d’Ayala,  et  d’autres  «  quotients  » 
proposés  par  d’autres  auteurs  (Pappenheim,  Nunez)  fondés  sur  le  même 
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principe,  est  connue.  Je  désire  seulement  attirer  l’attention  sur  quelques 
dilficultés  dans  l’évaluation  des  mesures  manométriques,  difficultés  que, 
sans  ôter  au  Q.  R.  sa  valeur  essentielle,  il  faut  pourtant  connaître  pour 
éviter  des  erreurs  de  diagnostic,  et  sur  l’importance  de  certains  moyens 
thérapeutiques  récemment  proposés  pour  baisser  la  pression  intracrâ¬ 
nienne  ;  précisément,  l’influence  des  injections  intraveineuses  des  liquides 
à  différentes  concentrations  et  températures. 

La  détermination  du  Q.  R.,  comme  tous  les  phénomènes  biologiques 
considérés  dans  leurs  mécanismes  physiques  et  exprimés  en  formules 
mathématiques,  exige  une  mensuration  suffisamment  exacte  des  données 
du  calcul  :  dans  notre  cas,  des  données  manométriques.  L’observation 
d’un  certain  nombre  de  cas  de  tumeurs  intracrâniennes  et  de  méningites 
séreuses  m’a  convaincu  de  la  difficulté  qu’il  y  a  maintes  fois  pour  établir 
avec  une  exactitude  suffisante  lesdites  mensurations. 

K.  Hauga  récemment  communiqué  ses  recherches  sur  la  pression  intra¬ 
rachidienne  mesurée  pendant  un  temps  suffisamment  long  (Dauerdruck), 
et  il  a  observé  que  ladite  pression  présente  des  oscillations  plus  ou  moins 
amples  dans  les  différents  sujets  :  les  émotifs,  avec  une  grande  réac¬ 
tivité  neurovégétative,  présentent  des  courbes  de  pression  beaucoup  plus 
irrégulières  que  les  sujets  apathiques.  Dans  sa  casuistique,  il  n’y  a  pas  de 
tumeur  cérébrale  ou  de  méningite  séreuse.  J’ai  eu  souvent  l’occasion,  en 
mesurant  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  (ponction  lombaire  en 
décubitus  latéral,  avec  le  manomètre  de  Claude)  dans  un  certain  nombre 
de  tumeurs  et  de  méningites  séreuses,  d’observer  des  oscillations  consi¬ 
dérables  indipendantes  du  pouls  et  des  mouvements  respiratoires,  qui 
varient  entre  les  limites  de  10-15  cm.  d’eau.  Il  est  alors  difficile,  et  parfois 
impossible,  de  fixer  une  «  pression  initiale  »  utilisable  pour  leQ.  R.  Lors¬ 
qu’on  diminue  la  pression  par  soustraction  fractionnée  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  lesoscillationsdeviennent  de  plus  en  plus  petites  jusqu’à  2-3  cm. 
d’amplitude.  Il  est  évident  que  l’évaluation  des  Q.  R.  devient  dans  ces 
cas  très  difficile. 

Une  autre  observation  d’un  certain  intérêt  que  j’ai  eu  l’occasion  de 
faire  en  qii.elques  cas  de  méningites  séreuses  aiguës,  c'est-à-dire  au  com¬ 
mencement  de  la  maladie  ou  pendant  les  poussées  aiguës,  est  la  sui¬ 
vante  ;  dans  ces  cas  on  peut  observer  une  chute  rapide  de  pression 
même  après  soustraction  de  quantités  relativement  petites  de  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  ;  on  a  alors  un  Q.  R.  bas  comme  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales.  Mais  lorsque  après  soustraction  de  liquide  la  pression  a  baissé 
jusqu’à  une  certaine  limite,  elle  reste  pratiquement  constante,  même  si 
l’on  continue  à  soustraire  encore  du  liquide  ;  si,  au  contraire,  on  attend 
quelques  minutes,  on  observe  que  la  pression  augmente  avec  une  rapi¬ 
dité  de  1  cm.  par  minute  à  peu  près. 

Pour  interpréter  cette  conduite  manométrique  anormale,  on  peut  pen¬ 
ser  qu’elle  dépend  de  l’existence  d’une  hydrocéphalie  interne  ventricu¬ 
laire,  avec  blocage  partiel  de  communication  entre  les  ventricules  céré¬ 
braux  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens  spinaux  :  la  pression  initiale,  au 
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moment  de  la  ponction  lombaire,  représente  la  pression  existant  dans 
les  ventricules  cérébraux  et  dans  les  espaces  sous-aracbnoïdiens  spinaux  ; 
la  soustraction  d’une  quantité  même  petite  de  liquide  (2  3  cc.)  fait  tom¬ 
ber  la  pression  seulement  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  ;  on  ob¬ 
tient  ainsi  un  déséquilibre  de  pression  entre  ces  espaces  et  les  cavités 
ventriculaires  ;  alors  le  liquide  existant  sous  forte  pression  dans  ces  der¬ 
niers  s'écoule  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  et  fait  remonter  la 
pression  dans  ces  derniers. 

Un  prélèvement  successif  de  liquide  fait  tomber  de  nouveau  la  pression 
qui  tend  à  remonter  si  on  attend  un  certain  temps.  On  obtient  ainsi  un 
drainage  des  ventricules  cérébraux.  Si,  au  contraire,  on  continue  à  sous¬ 
traire  le  liquide  sans  attendre  le  rétablissement  de  l’équilibre  entre  les 
ventricules  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  la  pression  se  maintient 
pratiquement  basse  et  constante,  parce  que.  à  chaque  soustraction  de  pe¬ 
tites  quantités  de  liquide  au  niveau  des  espaces  vertébraux,  une  quantité 
à  peu  près  égale  de  liquide  s’écoule  des  ventricules  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens.  Avec  ce  mécanisme  on  peut  expliquer,  sans  l’hypothèse 
d’une  tumultueuse  régénération  de  liquide  céphalo  rachidien,  le  fait  que 
si,  en  certains  cas,  après  avoir  baissé  la  pression  jusqu’à  la  norme,  on 
fait  une  deuxième  ponction  lombaire  quelques  heures  après,  on  trouvé 
une  pression  presque  aussi  élevée  qu’au  commencement  de  la  ponction 
lombaire  précédente.  J’ai  observé  cette  anormale  conduite  manométrique 
dans  certains  cas  de  méningite  séreuse  interne,  seulement  pendant  ces 
poussées  aiguës  de  la  maladie. 

Ces  derniers  temps,  un  grand  nombre  d’auteurs  étudient  les  effets  des 
injections  intraveineuses  des  solutions  hyper-  et  hypotoniques  sur  la  pres¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien,  pour  obtenir  un  «  drainage  chimique  » 
du  liquor  et  remplacer  ou  aider  l’action  thérapeutique  des  ponctions  lom¬ 
baires  dans  les  cas  d’hypertension  crânienne  Selon  Weed,  Putnam  et  les 
autres,  les  injections  intraveineuses  de  solutions  hypertoniques  déter¬ 
minent,  pour  la  différence  de  pression  osmotique  entre  sang  et  liquide 
céphalo-rachidien,  une  diminution  de  la  pression  intracrânienne,  les  in¬ 
jections  de  liquides  hypotoniques  (eau  distillée),  une  augmentation  de  la 
même  pression.  Barré  et  Klein  affirment  que  c’est  la  température  des  so¬ 
lutions  injectées,  et  non  leur  concentration,  qui  exerce  une  influence  sur 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  :  les  solutions  froides  à  2'>-3"  di¬ 
minuent,  les  solutions  chaudes  de  380-40°  augmentent  la  pression  intra¬ 
crânienne.  Ley  et  Spridis,  qui  ont  répété  dernièrement  les  mêmes  expé¬ 
riences,  affirment,  au  contraire,  que  seulement  les  différences  de  la  con¬ 
centration  des  liquides  injectés  ont  une  influence  sur  les  pressions  intra¬ 
crâniennes  ;  selon  K.  Kaug.  les  modifications  déterminées  par  les  diffé¬ 
rences  de  concentration  sont  très  faibles  et  inconstantes. 

J’ai  entrepris  des  expériences  dans  cette  direction  sur  des  sujets  avec 
hypertension  intracrânienne  (méningite  séreuse)  et  d’autres  avec  pression 
normale  pour  étudier  les  modifications  de  la  pression  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  sous  l’influence  des  injections  intraveineuses  de  solution 
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isotooique  de  NaCl,  hypertonique  de  NaCl  (25  %)  et  de  glucose  (30  %), 
et  hypotoniques  (eau  distillée),  à  de  différentes  températures  (2“-3°.  tem¬ 
pérature  de  lahoratoirei  et  38'’-40“)-  D’après  les  résultats  de  mes  expé¬ 
riences,  on  ne  peut  pas  confirmer  l’influence  constante  de  ces  injections, 
sur  la  pression  du  liquide  céphalo  rachidien.  Dans  quelques  cas,  je 
n’ai  obtenu  aucune  modification  sensible  de  la  pression  après  les  injec¬ 
tions  hypertoniques  ou  hypotoniques,  froides  ou  chaudes.  Quelquefois, 
j’ai  pu  constater  une  augmentation  après  les  injections  chaudes  et  une 
diminution  après  les  injections  froides  quelle  que  fût  leur  concentration, 
mais  il  s’agissait  toujours  de  modifications  très  limitées  (2-3  cm.)  et  tran¬ 
sitoires.  Au  contraire,  je  n’ai  jamais  constaté  une  influence  de  la 
concentration  moléculaire  des  liquides  injectés  sur  la  pression,  tout 
au  moins  avec  les  doses  que  j’ai  injectées  (20  cc.). 

Je  crois,  avec  Barré  et  Klein,  que  les  modifications  de  la  pression  qu  on 
constate  après  les  injections  des  liquides  à  différentes  températures  sont 
causées  par  des  phénomènes  réflexes,  mais  je  ne  crois  pas  que,  selon  les 
résultats  de  mes  expériences,  soit  pour  les  petites  modifications  qu’on 
peut  obtenir,  soit  pour  leur  trop  courte  durée,  les  injections  des  liquides 
froids  aient  une  réelle  importance  thérapeutique  dans  les  cas  d’hyper¬ 
tensions  intracrâniennes. 


Quelques  cas  de  méningite  séreuse  de  la  fosse  cérébrale 
postérieure,  par  MM.  Henri  Roger  et  Joseph  Alliez  (de  Marseille). 

Notre  expérience  concernant  les  méningites  séreuses  de  la  fosse  céré¬ 
brale  postérieure  est  basée  sur  un  nombre  plus  restreint  de  cas. 

Notre  premier  cas  a  pu  être  vérifié  par  l’intervention. 

Observ.\tion  I.  Roger  Arnaud  et  Poursines.  Soc.  olo-neuro-phlamologie  Sad-Esl. 
6  mirs  1933.  —  Syndrome  de  V angle  ponlo-cérébelleux  droit  ayant  évolué  en  deux  pous¬ 
sées  à  un  an  d’intervalle.  Inlervenlion  :  kystes  arachnoïdiens  et  adhérences  méningées. 
Amélioration  des  symptômes,  mais  apparition  d'une  paralysie  des  dextrogyres. 

Len...  Joseph,  30  ans,  dans  les  antécédents  duquel  on  ne  trouve  qu’un  traumatisme 
crânien  (chute  avec  perforation  du  tympan  en  1914),  commence  à  présenter  assez  brus¬ 
quement,  fin  mars  1931,  des  céphalées  occipitales,  des  paresthésies  de  l’hémiface  droite, 
de  la  diplopie  intermittente,  des  vomissements,  une  légère  hyperthermie. 

En  avril,  l’examen  nous  montre  une  légère  hypoesthésie  du  V  droit,  une  légère  para¬ 
lysie  faciale  droite  du  type  périphérique  avec  hémispasme  de  la  commissure  palpébrale, 
une  hypoacousie  droite  très  marquée  (qui  serait  très  ancienne),  un  nystagmus  horizon¬ 
tal  léger,  sans  autres  signes  labyrinthiques,  un  syndrome  cérébelleux  discret  à  droite 
(légère  hypermétrie  et  adiadococinésie). 

Le  début  relativement  brusque,  la  présence  de  symptômes  cérébello-labyrinthiques 
et  laciaux  frustes  font  porter  alors  le  diagnostic  de  réaction  méningée  de  la  région  ponto- 
cérébelleuse,  diagnostic  que  confirme  la  tendance  régressive  de  l’évolution. 

Le  malade  sort  très  amélioré  après  un  mois  de  séjour  à  l’hôpital  et  peut  vaquer  à  ses 
occupations. 

Plus  d’un  an  après,  en  juillet  1932,  les  symptômes  qui  n’avaient  pas  tout  à  tait  dis- 
|iaru,  subissent  une  recrudescence  manifeste  et  .se  compliquent  par  l’apparition  d’une 
démarche  ébrieuse,  d’une  diplopie  horizontale,  d’une  obnubilation  avec  absences. 

Le  syndrome  de  l’angle  ponto-cérébelleux  est  très  précis  à  droite  :  paralysie  du  VII 
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périphériquo,  hypoesthésie  du  V,  surdité  totale  droite,  hyporéflectivité  labyrinthique, 
syndrome  cérébelleux  très  net  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  droits,  auxquels 
s’ajoute  une  paralysie  du  VI.  Pas  de  stase  papillaire.  L.  G.-R.  pas  d’hypertension  (14 
au  Glaudej.  (1,60  d’albumine,  12  lymphocytes  par  mm*.  B.-'W.  négatif  dans  le  sang  et 
le,  L.  G.-R. 

Aucune  altération  radiographique  crânienne. 

.Aucune  amélioration  ne  survenant  par  la  thérapeutique  anti-infectieuse  habituelle, 
ou  décide  d'intervenir  avec  le  diagnostic  d’arachnoîdite  de  la  fosse  cérébrale  postérieure 
droite,  diagnostic  surtout  basé  sur  les  deux  poussées  évolutives.  Une  ventriculographie 
prali(piée  avant  l’intervention  montre  une  dilatation  légère  du  ventricule  droit  prédo¬ 
minant  au  niveau  de  la  corne  occipitale. 

Intervention  le  10  janvier  1933  (D*  Arnaud).  Trépanation  des  deux  fosses  cérébel- 
leuse.s.  .Après  ouverture  du  lac  cérébelleux  droit,  on  aperçoit  deux  kystes  arachnoïdiens, 
volumineux,  l’un  médian  situé  en  arrière  et  à  droite  du  verrais,  du  volume  d’un  œuf 
de  pigeon,  latéro-bulbaire.  De  nombreuses  néoformations  méningées  enserrent  toute 
C(îtte  région,  rendant  délicat  le  dégagement  de  l’amygdale  cérébelleuse  droite.  Dans 
l’angle  ponlo-cérébelleux,  adhérences  arachnoïdo-pie-mériennes  et  aspect  porcelainé 
de  la  dure-mère.  Les  kystes  sont  ponctionnés  et  ies  adhérences  détruites  dans  la  mesure 
du  possible.  L’exploration  complète  ne  montre  aucune  tumeur. 

Rapidement, le  malade  éprouve  une  amélioration  subjective  manifeste,  qui  met  un 
peu  plus  de  temps  à  s’objectiver,  mais  qui  se  traduit  cependant  par  une  démarche  beau¬ 
coup  plus  aisée  et  par  la  diminution  des  hémispasmes. 

Par  contre,  dès  le  premier  jour  après  l’intervention,  s’installe  un  nystagmus  intense 
passager  et  vers  le  KK  jour,  on  constate  une  paralysie  complète  des  dextrogyres.  Cette 
paralysie  s’atténue  par  la  suite,  mais  ne  disparaît  pas  complètement. 

L’intérêt  de  ce  cas  réside  moins  dans  la  succession  de  ses  deux  poussées  évolutives, 
assez,  classiques  dans  ces  arachnoldites,  que  dans  les  résultats  inattendus  de  l’interven¬ 
tion.  et  dans  l’apparition,  après  cette  dernière,  d’une  paralysie  des  dextrogyres.  Celle- 
ci  no  peut  guère  s’expliquer  que  par  une  petite  poussée  évolutive  déterminée  par  le 
traumatisme  opératoire  vers  la  région  pédonculaire. 

L’étiologie  nous  échappe.  A  remarquer  l’absence  de  syndrome  d’hypertension  intra- 
crnnicnne,  pas  de  stase,  tension  du  L.  C.-R.  normale. 

Notre  second  cas  a  une  étiologie  plus  précise.  Il  remonte  déjà  à  quel¬ 
ques  années. 

Obschvation  il  —  Syndrome  d’hypertension  intracrânienne  sans  stase  papillaire,  au 
décours  d'une  mélilo-coccie,  auec  prédominance  du  syndrome  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure.  Trépanation  décompressive  et  incision  dure-mérienne.  Guérison. 

Sim.,  âgé  de  .55  ans,  au  décours  d’une  mélitococcie  typique  ayant  déjà  évolué  pendant 
cin(|  mois,  présente  en  mai  1932  un  syndrome  méningé  intense  qui  persiste  et  va 
plutôt  s’accentuant  pendant  plusieurs  mois,  paraissant  surtout  localisé  au  niveau  de 
la  fosse  cérébrale  postérieure,  en  raison  de  la  raideur  considérable  de  la  nuque,  de  l’in¬ 
tensité  des  vomissements,  des  vertiges  et  des  signes  cérébelleux  :  élargissement  de  la 
base  de  sustentation,  incoordination,  brusquerie  des  mouvements,  tendance  à  la  latéro¬ 
pulsion  droite.  Pas  de  stase  papillaire  mais  grosse  réaction  du  L.  C.-R.  à  prédomi¬ 
nance  d’hyperalbuminose  atteignant  jusqu’à  5  gr.  avec  45  leucocytes,  et  avec  xantho¬ 
chromie  nette. 

Lorsque  le  malade  est  présenté  à  l’un  de  nous,  en  novembre,  par  notre  excellent 
conlrère  et  ami,  le  P*  Rouslacroix  (1),  nous  conseillons  une  intervention  sur  la  fos.5e 
cérébelleuse  droite. 

Um^  Irépanation  décompressive  avec  incision  de  la  dure-mère  sur  un  cm.  quoique 

(1)  L’observation  a  été  publiée  in  extenso  par  le  D''  Rouslacroix.  (Marseille  me¬ 
dical.  1925,  p.  1814-1820). 
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n’ayant  pas  donné  issue  à  une  quantité  très  abondante  du  L.  C.-R.,  détermine  une  amé¬ 
lioration  presque  immédiate.  Le  malade,  qui  était  dans  un  état  semi-comateux,  répond, 
le  surlendemain,  aux  questions  posées  d’une  façon  claire  et  précise.  Progressivement, 
obnubilation  intellectuelle,  vomissements,  troubles  de  la  coordination  s’atténuent. 

A  sa  sortie  de  l’hôpital,  six  mois  après,  il  ne  persistait  de  cotte  grave  affection,  qu’une 
démarche  légèrement  ébrieuse  et  un  élargissement  de  la  base  de  sustentation  dans  la 
station  debout. 

Nous  avons  pu  revoir  ce  malade  récemment,  8  ans  après,  en  parfait  état  de  santé,  ne 
présentant  qu’un  loger  nystagmus  dans  le  regard  en  haut  et  à  droite  et  une  démarche 
avec  pas  élargis,  sans  autre  signes  de  la  série- cérébelleuse. 

Malgré  1  existence  d’une  syphilis  dans  les  antécédents,  celle-ci  n’est 
certainement  pas  en  cause,  en  raison  du  B.-W.  négatif  dans  le  sang  et  le 
L.  C.-R.  et  de  l’insuccès  des  traitements.  A  l'heure  actuelle  où  nous  con¬ 
naissons  mieux  les  réactions  méningées  de  la  mélitococcie,  nous  croyons 
à  l’intervention  de  cette  infection,  d’autant  que  le  séro  de  Wright  a  tou¬ 
jours  été  positif  dans  le  sang  et  même  dans  le  L.  C.-R. 

Quoique  l’intervention  pratiquée  il  y  a  8  ans  n’ait  été  que  partielle  et 
n’ait  pu  nous  renseigner  exactement  sur  les  lésions  méningées,  l’amélio¬ 
ration  brusque  par  la  trépanation  décompressive  de  la  fosse  cérébrale 
postérieure  droite  ne  peut  s’expliquer  que  par  une  accumulation  anormale 
du  L.  C.-R.  dans  cette  région,  réalisant  une  méningite  séreuse  . 

Depuis  lors,  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion  de  publier  (Marseille  médical, 
5  décembre  1931,  et  Presse  médicale,  4:  mai  1932)  une  série  de  cas,  surve¬ 
nant  plusieurs  mois  et  même  plusieurs  années  après  la  mélitococcie,  de 
complications  cérébro-méningées  tardives  et  dans  lesquelles  on  retrouve, 
mais  à  un  degré  beaucoup  plus  atténué,  quelques  signes  faisant  pensera 
une  hypertension  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Ne  coristate-t-on  pas 
dans  ces  cas,  comme  Rimbaud  et  Janbon  y  ont  insisté  à  propos  d’un  cas 
personnel  [Presse  médicale,  no  4,  14  janvier  1933),  une  atteinte  fréquente 
des  nerfs  auditifs. 

Observ.ation  III.  —  Le  cas  le  plus  typique  concerne  un  jeune  homme  de  22  ans 
présentant  une  surdité  bilatérale  avec  somnolence,  vomissements  et  grosse  réaction 
cytoalbumineuse  spéciale  à  la  mélitococcie  :  albumine  1  gr.  80,  450  leucocytes,  tension 
20  au  Claude.  Fond  d’œil  normal. 

Après  une  seule  ponction  lombaire,  le  syndrome  d’hypertension  localisée  disparaît, 
mais  la  sm-dité  ancienne  persiste  (Marseille  médical,  1931,  t.  II.  p.  740). 

L’un  de  nous  a  eu  l'occasion  d’observer  un  cas  curieux  qui  paraît  pou¬ 
voir  être  identifié  avec  une  méningite  séreuse  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure  et  qui  a  évolué  en  deux  épisodes  à  12  ans  d’intervalle,  le  dernier 
observé  avec  le  P' Villard  (de  Montpellier). 

Observation  IV.  —  Méningite  séreuse  probable  de  la  fosse  cérébrale  postérieure 
gauche  en  1918-1920.  Apparition  en  1930  d'un  syndrome  Irigéminal  gauche  avec  kératite 
bulleuse  neuro-paralytique  (Villard  et  Roger,  Revue  d'oto-neuro-ophtalmologie,  1931, 
p.  754-760). 

Ma...,  33  ans,  a  présenté  en  juillet  1918  un  syndrome  rebelle  de  céphalées  occipitales 
gauches  violentes  avec  vertiges  entraînant  parfois  la  chute,  bourdonnements  O.  G.  et 
vomissements.  Fond  d’œil  normal.  Très  légère  lymphocytose  sans  hyperalbuminose ; 
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petits  signes  de  la  série  eérébello-labyrinthique.  Ce  syndrome,  resté  grave  plusieurs 
mois,  mit  plus  de  deux  ans  à  s’atténuer,  se  réveillant  par  paroxysmes  et  ne  laissant 
que  de  légères  séquelles. 

Une  douzaine  d’années  après  le  début.  Ma...  se  plaint  d’une  dysesthésie  de  l’hémi- 
face  gauche  avec  hypoesthésie  du  V  et  kératite  bulleuse  évoluant  par  poussées. 

Outre  des  absences  à  type  d’obnubilation  visuelle  brusque,  dont  quelques-unes' avec 
chute,  le  malade  accuse  encore  des  vertiges.  On  ne  constate  que  quelques  tout  petits 
signes  de  la  série  eérébello-labyrinthique,  le  fond  d’œil  est  toujours  normal. 

Nous  pensons  qu’on  peut  interpréter  ce  cas  comme  une  méningite 
séreuse  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  gauche,  d’origine  indéterminée, 
qui,  une  douzaine  d’années  après,  peut-être  sous  l’influence  d’un  trau¬ 
matisme  (d’une  chute),  présente  une  nouvelle  poussée  évolutive  avec 
extension  du  côté  du  trijumeau  (kératite  bulleuse  neurotrophique).  Une 
néoplasie,  même  à  marche  lente,  se  serait  traduite,  croyons-nous,  par 
d’autres  signes. 

Nous  nous  excusons  de  présenter  des  faits  dont  deux  manquent  de 
vérification  anatomique,  mais  nous  avons  cru  intéressant  d’apporter  cette 
petite  contribution  personnelle  à  cette  question  à  l  étude.  Nous  insistons 
plus  particulièrement,  en  terminant,  sur  l’évolution  curieuse  de  certaines 
méningites  mélitococciques,  qui,  manifestement,  prédominent  à  la  fosse 
cérébrale  postérieure  et  constituent  des  formes  médicales  de  la  ménin¬ 
gite  séreuse  localisée  à  cette  région. 

Dix  cas  d’arachnoïdite  spinale,  aiguë  ou  subaiguë,  kystique  ou 

feutrée,  primitive  ou  secondaire,  par  MM.  Henri  Roger  et  Joseph 

Alliez  (de  Marseille). 

Dans  son  excellent  rapport,  dont  nous  ne  saurons  faire  trop  d  éloges, 
notre  excel  lent  collègue  et  ami  J. -A  Barré  demande  que  chaque  neuro¬ 
logiste  apporte  sa  pierre  à  l’édifice  qu’il  a  entrepris  de  construire  à  l'aide 
de  ses  matériaux  personnels  et  de  ceux  des  autres  auteurs.  Déférent  à 
son  désir,  nous  venons  vous  résumer  rapidement  les  quelques  cas  qu  avec 
mon  interne  M.  Alliez  nous  avons  eu  l’occasion  de  diagnostiquer  ou  de 
vérifier. 

Avec  Barr  é,  nous  distinguerons  les  arachnoïdites  spinales  primitives 
et  les  arachnoïdites  spinales  secondaires  à  une  lésion  de  voisinage,  soit 
de  la  moelle,  soit  de  la  méninge  dure. 

Arachnoïdites  primitives.  —  Parmi  les  arachnoïdites  spinales  primi¬ 
tives,  il  y  a  lieu  de  distinguer,  tant  au  point  de  vue  anatomo-clinique 
qu’au  point  de  vue  thérapeutique,  l’arachnoïdite  feutrée  diffuse,  qui, 
enserrant  la  moelle  dans  une  gangue  étroite,  aboutit  à  une  paraplégie 
complète,  et  est  peu  accessible  au  traitement,  en  particulier  au  traitement 
chirurgical,  et  l’arachnoïdite  kystique  localisée,  à  symptômes  moins 
accentués  et  moins  étendus,  qui  est  plus  facilement  curable,  en  particu¬ 
lier  par  la  libération  des  adhérences  et  le  vidage  du  kyste. 

De  la  première  variété,  arachnoïdite  feutrée  diffuse  adhésive,  nous  rap- 
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portons  un  exemple,  qui  a  été  vérifié  par  notre  collaborateur  neuro-chi¬ 
rurgical,  le  Dr  Marcel  Arnaud,  chirurgien  des  Hôpitaux,  que  nous  remer¬ 
cions  tout  particulièrement  de  son  précieux  concours. 

Observation  I.  , —  Compression  médullaire  à  type  de  paraplégie  en  flexion  avec  disso¬ 
ciation  albumino-cyiologique  légère  du  L.  C.-R.  ;  blocage  lolal  manomélrique,  arrêt  li¬ 
piodolé  £>3  05  s'effilochant  jusqu'à  09.  Intervention  :  adhérences  serrées  de  la  pie-mère  à 
la  moelle.  Aucune  amélioration.  Mort  dix  mois  après. 

Dro.,  41  ans,  présente,  en  janvier  1931,  des  troubles  parétiques  atteignant  successive¬ 
ment  les  deux  membres  intérieurs,  s’installant  assez  rapidement,  avec  dysurie  légère, 
fourmillements  des  pieds  et  douleurs  dorso-abdominales. 

En  février  1931,  nous  constatons  une  paraparésie  spasmodique  en  extension,  avec 
hypoesthésie  remontant  aux  crêtes  iliaques,  surmontée  d’une  zone  moins  nette  de  sen¬ 
sibilité  atténuée  atteignant  l’ombilic.  Ebauche  de  Brown-Séquard. 

La  paraparésie  se  transforme  bientôt  en  une  paraplégie  en  flexion  avec  réflexes  de 
défense  s’arrêtant  à  l’ombilic,  avec  anesthésie  complète  s’arrêtant  aux  crêtes  iliaques 
et  hypoesthésie  jusqu’à  l’ombilic.  Au  bout  de  quelques  mois  une  escarre  sacrée  apparaît, 
qui  se  cicatrise  ensuite. 

Le  L.  C.-R.,  qui,  à  l’entrée  à  l’hôpital,  ne  montre  qu’une  légère  dissociation  albumino- 
cytologique  (0,50  d’albumine  pour  2  leucocytes),  présente  un  blocage  total  à  l’épreuve  de 
Queckenstedt  Stookey.  B.-W.  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  L.  G. -R.  Une  nouvelle 
ponction,  faite  en  juin,  ne  permet  de  recueillir  que  quelques  gouttes  de  liquide,  insuf¬ 
fisant  pour  l’analyse.  Le  blocage  est  toujours  total. 

L’épreuve  lipiodolée  montre  un  arrêt  total  à  D3-D5  avec  effilochage  jusque  vers 
D9  à  droite  ;  15  jours  après,  quelques  gouttelettes  ont  fusé  jusqu’à  la  première  sacrée' 
mais  la  presque  totalité  est  restée  accrochée  au  niveau  de  D.3,  D4,  D5. 

La  radiographie  montre  quelques  irrégularités  des  corps  de  D9,  DIO,  DU  avec  légère 
décalcification. 

Devant  l’insuccès  des  médications  anti-infectieuses  (septicémie,  salicylate  de  soude), 
on  se  décide  à  l’intervention  chirurgicale,  d’autant  que  le  malade  présente  depuis  quel¬ 
ques  semaines  des  crises  pénibles  de  suffocation. 

Le  30  octobre  1931,  le  D'  Arnaud  pratique  une  laminectomie  de  D3  à  D8. 

La  graisse  épidurale  et  la  dure-mère  sont  normales.  La  dure-mère  est  ouverte  de  D4 
à  D7,  sans  léser  l’arachnoïdie.  Celle-ci  est  porcelainée,  voilée,  froissée  par  quelques  adhé¬ 
rences  sur  la  partie  droite  de  la  moelle  correspondant  à  D5-D7.  Tout  le  reste  est  trans¬ 
parent,  d’une  limpidité  cristalline,  laissant  voir  une  moelle  normale,  mais  autour  de 
laquelle  s’aperçoivent  de  fines  gouttelettes  de  lipiodol.  L’ouverture  de  l’arachnoïde, 
effectuée  en  territoire  sain  au-dessus  de  D5,  laisse  s’écouler  du  L.  C.-R.  On  agrandit 
cette  ouverture  vers  la  zone  pathologique  de  l’arachnoïde.  A  ce  niveau,  la  méninge 
molle  adhère  à  une  moelle  plus  pâle  et  surtout  plus  jaune  que  de  coutume.  On  essaye 
de  libérer  ces  adhérences,  peu  étendues  du  reste,  par  un  véritable  épluchage  de  la  pie- 
mère,  mais  on  ne  peut  continuer  longtemps,  car  cette  manoeuvre  amène  un  saignement 
assez  important.  Hémostase  par  aspiration  au  coton.  Fermeture  hermétique  de  la  dure- 
mère  au  fil  de  lin,  de  la  paroi,  en  trois  plans  sans  drainage. 

Les  suites  opératoires  locales  et  générales  sont  simples.  Mais  au  point  de  vue  fonc¬ 
tionnel,  le  seul  bénéfice  est  la  disparition  des  troubles  respiratoires  (crises  de  suffoca¬ 
tion)  très  pénibles  que  présentait  le  malade.  C’est  à  peine  si  l’on  peut  dire  que  l’inten¬ 
sité  de  la  spasmodicité  est  atténuée.  D...  parvient,  en  effet,  à  allonger  spontanément 
ses  jambes. 

Par  la  suite,  en  novembre  1931,  la  contracture  reparaît,  des  troubles  sphinctériens 
intenses  s’installent,  qui  obligeront  plus  tard  à  pratiquer  une  cystostomie.  L’infection 
urinaire  apparaît  néanmoins. 

La  ponction  lombaire  montre  une  dissociation  ablumino-cytologique  (0  gr.  80  pour 
2  leucocytes)  avec  blocage  toujours  local. 

L’état  devient  de  plus  en  plus  lamentable,  à  cause  de  l’intensité  des  contractures 
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de  rétondue  des  escarres.  Le  malade  se  caclieotise  pro^'ressivement.  En  août  1932,  il 
succombe  sans  que  l’autopsie  ait  pu  être  pratiquée. 

Sans  doute  il  nous  manque  dans  ce  cas  la  vérification  nécropsique. 
Malgré  cela,  l’aspect  constaté  lors  de  l'intervention  et  l’image  lipiodolée 
nous  permettent  de  conclure  à  une  arachnoïdite  feutrée  diffuse.  La  stric¬ 
tion  des  vaisseaux  méningés  par  les  adhérences  explique  l’aspect  jaune 
pâle  de  la  moelle  à  ce  niveau,  et  les  troubles  ischémiques  médullaires 
rendent  compte  de  l’intensité  de  la  paralysie,  ayant  abouti  à  une  para¬ 
plégie  en  flexion  avec  troubles  sphinctériens  et  escarres  étendues. 

11  ne  semble  pas  en  efl'et  qu’il  faille  incriminer  une  lésion  médullaire 
primitive  avec  réaction  arachnoïdienne  secondaire,  en  raison  non  seule¬ 
ment  des  constatations  chirurgicales,  mais  encore  de  la  précocité  du  blo¬ 
cage  céphalo-rachidien  (épreuve  manométrique  et  lipiodol). 

De  V arachnoïdite  kystique  localisée,  nous  donnerons  comme  exemple 
l’observation  suivante,  qui,  quoique  purement  clinique,  nous  parait  assez 
caractéristique  pour  ne  pas  prêter  à  confusion. 

Observation  II.  —  Hémiparésie  bilatérale  prédominanl  aux  membres  supérieurs, 
installée  brusquement,  mais  précédée  à  un  et  deux  ans  d’intervalle  d'épisodes,  soit  de  pa¬ 
résie  soit  d'algies  violentes  d’un  membre  supérieur.  Dissor.ialion  albumino-cglologique  du 
L.  C.-R.  cl  blocage  manométrique  total,  .irrêt  partiel  du  lipiodol  à  C5  avec  traînée  s'égre¬ 
nant  jusqu'à  G6-G7,  amélioration  après  cette  épreuve. 

Via...  Victor,  ftgé  de  37  ans,  sans  antécédents  dignes  d’être  notés,  présente  en  sep¬ 
tembre  1930  une  période  fébrile  d’une  quinzaine  de  jours  de  durée,  suivie  quelques  se¬ 
maines  après  de  sensation  de  faiblesse  transitoire  dos  membres  inférieurs.  Plus  tard, 
une  parésie  très  discrète  du  membre  inférieur  droit  d’une  durée  de  15  jours  n’empêclie 
pas  le  travail,  mais  disparaît  sans  séquelles. 

En  oolübre  1931,  en  revenant  d’une  course  en  auto,  épisode  de  douleurs  très  vives  à 
l’épaule  droite  avec  poussées  piroxystiques  durant  4  mois  et  obligeant  à  interrompre  le 
travail.  Au  printemps  1932,  diminution  progressive  de  l’agilité  sans  phénomènes  algi¬ 
ques,  puis  retour  à  la  normale.  En  octobre  1932,  léger  affaiblissement  du  membre  infé¬ 
rieur  droit  qui  disparaît  complètement. 

Le  matin  du  4  décembre  1932,  au  réveil,  alors  que  le  malade  était  en  très  bonne  santé, 
sensation  de  torticolis  qui  dure  deux  heures,  à  la  suite  duquel  le  membre  supérieur,  puis 
le  membre  inférieur  droits,  sont  frappés  de  parésie.  Dans  l’après-midi,  la  parésie  atteint 
le  côté  gauche  du  corps  et  y  prédominera  désormais.  Ges  troubles  s’accompagnent  d’une 
sensation  de  striction  au  genou  gauche. 

A  l’examen,  à  la  mi-janvier  1933,  nous  constatons  une  parésie  légère  des  membres 
inférieurs  n’empêchant  pas  la  marche,  avec  exagération  des  réflexes,  clonus  à  gauche, 
Babinski  bilatéral  plus  marqué  à  gauche,  exagération  des  réflexes  de  défense  remon¬ 
tant  jusqu’au  mamelon.  DI  à  gauche.  Aux  membres  supérieurs,  même  prédominance  de 
la  parésie  à  gauche,  remontant  à  l’extrémité,  avec  exagération  des  réflexes  et  inversion 
des  réflexes  tricipitaux.  Bande  d’hypoesthésie  cubitale  prédominant  à  gauche. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  dissociation  albumino-cytologique  nette  :  1  gr.  20  pour 
0,0  leucocytes  ;  blocage  total  à  l’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey.  Lipiodo-diagnoslir  : 
arrêt  partiel  du  côté  gauche  de  G5,  avec  toutes  petites  traînées  descendant  jusqu’à 
G6,  C7,  le  reste  du  lipiodol  descendant  jusque  dans  le  cul-de-sac  terminal.  (  _____ 

Fait  notable  sur  lequel  le  malade  insiste  à  diverses  reprises  :  dans  les  jours  qui  sui- 
vent  l’injection  de  iipiodol,  le  malade  se  dit  très  amélioré.  Deux  mois  après,  quand  il 
quitte  l’hôpital,  la  marche  est  bien  plus  facile,  mais  les  signes  objectifs  sont  peu  modi¬ 
fiés.  Par  contre,  la  dissociation  albumino-cytologique  du  L.  G.-R.  a  disparu  :  0  gr.  40 
pour  3  éléments.  11  n’y  a  plus  de  blocage  à  l’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey.  La  ra- 
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<liogi'nphie,  cervicale  montre  le  mOme  accrochage  du  lipiodol,  peul-ôlre  un  peu  moins 
ramassé  fl). 

Malgré  l’absence  de  vériGcation  chirurgicale,  qui  nous  a  paru  inutile, 
il  semble  bien  que  toutes  ces  poussées  successives  sensitivo-motrices, 
dont  une  particulièrement  douloureuse  (la  plupart  à  début  brusque,  en 
particulier  la  dernière),  l’accrochage  lipiodolé,  la  dissociation  albumino- 
cytologique  avec  blocage  manométrique  ne  puissent  guère  être  interpré¬ 
tées  que  comme  une  arachnoïdite  kystique.  Ici  d’ailleurs  il  y  a  une  amé¬ 
lioration  nette  aussitôt  après  l’épreuve  lipiodolée  ;  la  dissociation  albu- 
mino-cytologique  et  le  blocage  ont  disparu. 

A  côté  de  cette  arachnoïdite  cervicale,  voici  un  exemple  clinique 
d’arachnoïdite  lombo-sacrée,  d’une  de  ces  leptoméningites  basses  sur 
lesquelles  ont  insisté  Bériel  et  Mestrallets  se  traduisant  par  un  syndrome 
de  la  queue  de  cheval. 

Observation  III.  -  Atyie  sciatique  dvoilc  évoluant  par  poussées  successives  depuis 
6  ans,  compliquée  en  dernier  lieu  d’algies  gauches  avec  syndrome  de  la  queue  de  cheval. 
Abolition  des  achilléens,  anesthésie,  en  selle  et  trouâtes  sphinctériens.  Grosse  dissociation 
albumino-eylologique  du  t.  c.-r.,  arrêt  lipiodolé  Mal  L3,  L4.  Amélioration  lentement 
progressive. 

El.,.  Messaoud,  marchand  ambulant.  Agé  de  3(>  ans, éthylique  net,  mais  non  spécifique 
(3  avortements  chez  la  femme,  mais  5  enfants  vivants  bien  portants)  commence  à  souf¬ 
frir  assez  brusquement  il  y  a  5  ans  de  son  sciatique  droit.  Cet  état  dure  3  mois.  Les  dou¬ 
leurs  disparaissent  pendant  6  mois,  puis  surviennent  avec  des  alternatives  de  rémission 
et  de  reprise. 

La  dernière  crise  remonte  à  5  mois.  Depuis  deux  mois  et  demi  il  souffre  également  à 
gauche  et  se  plaint  en  outre  de  douleurs  périnéo-sacrées,  de  troubles  de  la  miction  et  de 
la  défécation,  d’impuissance  génitale.  Ces  troubles  l’incitent  en  décembre  1931  à  entrer 
à  l’hôpital  de  Bône,  où  l’on  constate  un  syndrome  de  la  queue  de  cheval.  L’examen  du 
L.  C.-R.  montre  une  dissociation  albumino-cytologique  intense  (3  lymphos  par  mm. 
pour  4  gr.  .30  d’albumine,  des  réactions  de  B.-W.  et  de  Hecht  négatives. 

On  pr.itique  une  irjection  de  lipiodol  par  \'oie  lombaire  supérieure,  qui  monlrc  un 
arrêt  total  entre  L3  et  L4. 

L’état  s’aggravant,  le  malade  vient  à  .Marseille. 

A  son  entrée  à  la  clinique  neurologique,  fin  lévrier  1932,  nous  constatons  :  une  parésie 
du  membre  inférieur  gauche,  prédominant  à  l’extrémité  et  frappant  surtout  les  exten¬ 
seurs,  des  réflexes  rotuliens  vifs,  des  achilléens  abolis,  pas  de  signe  de  Babinski,  une 
bande  d’hypoesthésie  A  la  face  postérieure  de  la  cuisse  gauche  et  à  la  face  externe  de 
la  jambe  droite,  une  anesthésie  en  selle,  surtout  intense  A  gauche.  Une  légère  atrophie 
de  deux  centimètres  au  mollet  et  A  la  cuisse. 

Contracture  lombaire  avec  douleur  dans  la  région  lombaire  basse  et  sacrée.  Réflexes 
crémastériens  abolis,  abdominaux  peu  vifs  A  gauche,  normaux  A  droite. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  pratiquée  au-dessus  du  signe  présumé  de  la  lésion 
entre  D12,  Ll,  montre  une  tension  (au  Claude)  de  13  s’élevant  rapidement  A  45,  par 
compression  jugulaire,  puis  retombant  brusquement,  avec  légère  hyperalbuminosp 
0  gr.  50,  sans  hypercytose  (3  éléments),  B.-W.  et  benjoin  colloïdal  négatifs. 

Malgré  les  réactions  de  laboratoire  négatives,  et  l’absence  d’antécédents  nets,  nous) 
prescrivons  un  traitement  d’épreuve  par  le  Novar  (4  gr.  25)  et  le  mullianol  (12  injectioi  s. 


1)  L’observation  détaillée  a  été  présentée  au  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône, 
le  5  mai  1933. 
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qui  n’ont  donné  qu’une  très  légère  amélioration,  pour  les  mouvements  de  la  jambe  et 
du  pied,  et  pour  l’impuissance. 

Une  radiographie  du  20  avril  1932  montre  le  lipiodol  sur  toute  la  hauteur  du  canal 
lombo-sacré,  avec  quelques  portions  cheminant  le  long  des  racines.  La  plus  grande 
partie  reste  localisée  au  niveau  ce  L5,  SI.  Des  tentatives  de  ponction  lombaire  sont 
faites  depuis  L2  jusqu’à  L5  et  restent  blanches. 

Etant  donnés  la  lenteur  et  le  peu  d’importance  de  l’amélioration,  on  propose  une 
intervention  que  le  malade  refuse.  Il  sort  de  l’hflpital  en  mai  1932,  et  cesse  tout  traite¬ 
ment.  Les  phénomènes  parétiques  et  douloureux  continuent  à  s’atténuer. 

Revu  le  3  mars  1933,  El...  Messaoud  ne  souffre  plus,  marche  sans  fatigue  toute  la 
journée.  La  force  musculaire  est  sensiblement  égale,  il  ne  persiste  plus  qu’un  peu 
d’hypoesthésie  en  selle  à  gauche  et  l’abolition  des  réflexes  achilléens,  les  troubles  sphinc¬ 
tériens  n’existent  presque  plus.  Le  rachis  est  souple  et  non  douloureux. 

Dans  ce  cas,  les  poussés  successives  de  sciatique  droite,  aboutissant 
ensuite  à  un  syndrome  de  la  queue  de  cheval  (avec  grosse  dissociation 
albumino-cytologique  du  L.  C.-R.)  qui  rétrocède  ensuite  lentement,  ne 
peuvent  s’expliquer  que  par  une  arachnoïdite.  L’amélioration  qui  paraît 
avoir  été  amorcée  après  un  traitement  par  As  et  Bi  est-elle  en  faveur  d’une 
origine  spécifique  ?  Nous  ne  le  croyons  pas,  étant  données  l’absence  des 
antécédents  et  les  réactions  de  B.  W.  négatives.  Nous  pensons  plutôt  à 
une  origine  infectieuse. 

Nous  avons  souvenir,  comme  Barré,  de  sciatiques  traînantes,  évoluant 
pendant  un,  deux,  trois  ans,  par  poussées,  avec  parfois  douleur  du  côté 
opposé,  pour  lesquelles  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre 
une  dissociation  albumino-cytologique  du  L.  G  -R.  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée.  On  hésite,  en  raison  du  caractère  discontinu  des  troubles,  à  faire 
opérer  ces  malades,  pour  lesquels  on  discute,  sans  se  résoudre  à  l’ac¬ 
cepter,  le  diagnostic  de  tumeur  des  racines.  Parfois,  on  peut  cependant, 
devant  l’insuccès  des  thérapeutiques  médicales,  proposer  une  interven¬ 
tion,  qui  n’est  pas  acceptée,  et  on  revoit  ultérieurement  ces  malades  très 
améliorés,  sinon  guéris. 

Il  n’est  pas  douteux  que  quelques  syndromes  de  la  queue  de  cheval,  sur¬ 
venant  en  dehors  de  toute  compression  osseuse  ou  tumorale,  ne  soient  dus 
à  une  arachnoïdite  circonscrite,  évoluant  sous  forme  d’adhérences  ou  de 
kystes  nettement  collectés,  comme  Noël  Péron  en  a  rapporté  des  exemples 
dans  sa  thèse.  De  même,  certains  cas  publiés  autrefois  comme  radiculite, 
mais  s'accompagnant  d’une  réaction  méningée  anormale. 

Nous  ne  connaissons  pas  le  substratum  anatomique  des  radiculo-né- 
vrites  curables  de  Giiillain  et  Barré  avec  dissociation  albumino-cytolo¬ 
gique  du  L.  C.-R.,  mais  il  est  bien  vraisemblable  qu’un  processus  d’arach- 
noïdite  est  à  la  base  de  ce  syndrome. 

Nous  avons  eu  personnellement  l’occasion  d’observer,  parmi  les  com¬ 
plications  neuro-méningées  de  la  mélilococcie,  des  syndromes  analogues  se 
distinguant  cependant  par  une  réaction  lymphocytaire  intense  associée  à 
la  réaction  albumineuse,  et  par  une  évolution  moins  favorable,  et  pour 
laquelle  l’arrêt  du  lipiodol,  quand  l’épreuve  a  été  pratiquée,  permet  de 
supposer  un  processus  arachnoïdien. 
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Arachnoïdites  aiguës.  —  A  côté  des  arachnoïdites  subaiguës  dont  nous 
venons  d’indiquer  quelques  formes  cliniques,  il  faut  mentionner  la  forme 
aiguë,  dont  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas. 

Observation  IV.  —  Roger  et  Siméon  {Marseille,  méd.,  1926,  p.  1003-1007)  :ylrac/inoî- 
diie  vraisemblable  eloisnmal  le  ctl-ii-sae  hnbj-sieré  a'i  cours  d’une  méningite 
aseptique  d'origine  otique  : 

Une  jeune  tille,  otorrhéique  chronique,  présente  brusquement  une  complication  mé¬ 
ningée  du  type  méningite  puritorma  aseptique  ;  elle  est  traitée  immédiatement  par  l’évi¬ 
dement  de  la  mastolde  douloureuse  et  les  ponctions  lombaires  quotidiennes.  Au  quin¬ 
zième  jour,  alors  que  les  céphalées,  les  vomissements,  la  fièvre  avaient  paru  s’amender, 
les  phénomènes  morbides  reprennent  leur  acuité  première.  Des  douleurs  crampoïdes 
apparaissent,  extrêmement  vives,  remontant  des  mollets  jusqu’aux  fesses  et  à  la  région 
lombaire  où  elles  se  fixent,  durant  des  heures.  Ces  douleurs  ne  sont  pas  calmées  par  la 
morphine,  mais  rétrocèdent  chaque  fois  qu’on  soustrait  20  cc.  de  L.  G. -R.  On  est  par¬ 
fois  obligé  de  répéter  la  P.  L.  jusqu’  à  2  fois  par  jour.  Le  L.  C.-R.,  toujours  puriforme 
avec  grosse  réaction  albumino-oytologique  (1  gr.  20,  300  poly),  présente  un  jour  d’une 
manière  épisodique  un  aspect  fortement  xanthochromique  avec  coagulation  massive. 

Durant  cette  période,  les  réflexes  étaient  très  diminués.  Il  n’y  avait  aucune  zone 
d’hypoesthésie,  Lasègue  et  Kernig  étant  des  plus  accusés. 

Les  crises  lombo-sciatiques  durent  une  dizaine  de  jours, puis  disparaissent.  Les  ré¬ 
flexes  redeviennent  normaux. 

La  malade,  revue  quelques  mois  après,  ne  présente  aucune  séquelle. 

Il  n’est  pas  douteux  qu’au  cours  de  celte  méningite  otique  un  cloison¬ 
nement  méningé  arachnoïdien  ne  se  soit  installé  au  niveau  de  la  région 
lombaire.  Le  cloisonnement  incomplet  permettait  la  mise  sous  pression 
des  racines  sciatiques  dans  le  cul-de-sac  lombo-sacré,  en  partie  isolé  de 
la  grande  circulation  céphalo-rachidienne  :  d’où  les  crises  violentes 
lombo-sciatiques.  La  poche  inférieure  une  fois  vidée  par  la  ponction 
lombaire,  il  fallait,  pour  que  la  crise  douloureuse  pût  se  reproduire, 
attendre  une  nouvelle  accumulation  du  L.  C.-R.  Un  syndrome  de  Froin. 
tout  à  fait  transitoire,  permet  de  conclure  d’une  façon  encore  plus  for¬ 
melle  à  ce  cloisonnement  arachnoïdien  passager 

Pareils  cloisonnements  ont  été  signalés  dans  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale,  dans  la  méningite  traumatique.  André-Thomas  et  Hubert  {Revue 
d'Olo-Neuro  Oculistique,  mars  1926)  ont  publié  un  cas  de  paralysie  spas¬ 
modique  qui  est  apparu  six  mois  après  une  méningite  otique  à  staphylo¬ 
coques  guérie,  et  qu’ils  attribuent  à  une  arachnoïdite  (arrêt  lipiodolé  au 
niveau  de  D®-D**. 

Arachnoïdites  secondaires.  —  Nous  avons  déjà  insisté  sur  les  aracli- 
noïdiles  secondaires,  en  particulier  celles  qui  sont  consécutives  à  la  sclé¬ 
rose.  en  plaques,  et  qui  ont  été  particulièrement  bien  étudiées  par  Barré. 

Observation  V.  —  Arrêt  lipiodolé  transitoire,  ayant  fait  penser  à  une  tumeur,  au 
cours  d'une  sclérose  en  plaques  : 

Dans  l’étude  que  l’un  de  nous  (H.  Roger,  Paris  médical,  24  janvier  1926)  a  consacrée 
au  lipiodol  sous-arachnoïdien,  nous  avons  succinctement  rapporté  ie  cas  d’une  paraplégie 
Spasmodique  qui  avait  été  confiée  à  un  chirurgien  en  raison  d’un  accrochage  lipiodolé  au 
niveau  de  D8-D9.  Une  radiographie  faite  une  quinzaine  de  jours  après,  ayant  montré  le 
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passage  complet  du  lipiodol  dans  le  cul-de  sac  sacré,  la  malade  fut  transférée  dans  notre 
service  où  un  examen  neurologique  complet  nous  jiermit  de  retrouver  des  signes  indu¬ 
bitables  (diploiiie  et  dysartlirie  intermittente,  tremblement  des  membres  supérieurs) 
permettant  de  conclure  d’une  façon  formelle  à  une  sclérose  en  plaques. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  la  sclérose  en  plaques, 
d’autres  cas  d’accrochage  partiel  et  passager  du  lipiodol,  et  surtout  quel¬ 
ques  modifications  de  l’épreuve  manométrique  qui  sont  en  faveur  d’un 
processus  arachnoïdien  surajouté. 

Etudiant  succinctement,  dans  une  courte  note,  à  la  Société  de  Neurologie  (H.  Roger, 
Poursines  et  Alliez,  2  juin  1932)  et  plus  longuement  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  (Alliez, 
l’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey,  Mar.ieille,  1933),  les  résultats  des  épreuves  mano- 
métriques  dan.'  la  sclérose  en  pla(|ues,  nous  avons  trouvé,  dans  près  de  la  moitié  des  cas 
(8  fois  sur  18),  un  blccage  partiel  comme  on  en  rencontre  dans  certaines  arachnoldites. 
L’ascension  et  surtout  la  descente  du  niveau  liquidier  dans  le  tube  de  Strauss,  après 
compression  jugulaire,  étaient  moins  rapides  que  chez  l’individu  normal  :  la  compres¬ 
sion  abdominale  montrait  un  certain  ralentissement.  Quoique  dans  un  de  ces  cas  le 
lipiodol  soit  resté  nettement  accroché,  au  cours  d’une  poussée  évolutive  médullaire, 
nous  n’avons  jamais  observé  de  blocage  total.  Nous  n’avons  pas  trouvé  de  relation  pré¬ 
cise  entre  pareil  blocage  pirtiel  et  l’éxolution  de  l’affection. 

Globus  et  Strauss  (r4rc/i.  uf  Neiir.  and  Psijch.,  in\n  1929)  ont  constaté 
enx-mêmes  un  pareil  bloc  partiel  clans  la  sclérose  en  plaques,  et  ce  blo¬ 
cage  les  conduisit,  dans  deux  cas,  en  dépit  d’un  transit  lipiodolé  normal, 
à  une  laminectomie  qui  ne  montra  pas  de  compression. 

11  est  des  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  est  particulièrement  délicat 
entre  une  sclérose  en  plaques  et  une  compression  par  arachnoïdite. 

Obscuvation  VI. — •  Paraplégie  spasmodique  avec  dissociation  albumino-cyiologique, 
arrêt  parliei  du  lipiodol,  et  blocage  partiel  faisant  penser  à  une  arachnoïdite  :  épisode 
labyri nlhique  tardif  permettant  de  conclure  à  la  sclérose  en  plaques  : 

l'n  Arménien,  Bus...,  reste,  en  1932,  six  mois  dans  notre  service  pour  une  paraplégie 
spasmodique  qui  s’est  installée  depuis  4  ans  et  qui  évolue  sans  douleurs  et  sans  troubles 
sphinctériens,  avec  hypoesthàsie  remontant  à  la  racine  des  cuisses,  avec  quelques  trou¬ 
bles  parétique.s  et  dysmétriques  des  membres  supérieurs.  Deux  ponctions  lombaires, 
faites  à  quehfues  mois  d’intervalle,  montrent  la  même  dissociation  albumino-cytolo- 
gique  (0  gr.  70  pour  1  élément),  et  un  blocage  partiel  à  l’épreuve  de  Queckenstedt.  Le 
lipiodol  s’arrête  partiellement  A  D2.  Nous  hésitons  A  faire  opérer  ce  malade  en  raison  de 
la  discordance  entre  le  siège  dorsal  de  l’arrêt  lipiodolé  et  la  séméiologie,  qui  montre  une 
extension  de  processus  A  la  moelle  cervicale. 

L’apparition,  vers  la  tin  du  séjour  hospitalier,  de  vertiges  avec  troubles  de  la  réflec¬ 
tivité  labyrinthique,  nous  confirme  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques. 

Barré  croit  que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques»  mérite  d’étre  posé 
dans  un  nombre  important  de  cas  avec  moins  de  facilité  qu’on  ne  le  fait 
généralement  ».  Nous  sommes  tout  à  fait  d'accord  avec  lui.  S’il  y  a  des 
scléroses  en  plaques  tiui  peuvent  simuler  l’arachnoïdite,  il  y  a  des  cas 
éliquelés  sclérose  en  plaques  qui  ne  sont,  en  réalité,  que  desarachnoïdites. 
Mais  un  troisième  éventualité  peut  se  produire.  Il  y  a  des  scléroses  en 
(flaques  compliquées  d’arachnoïdite.  En  dehors  des  cas  déjà  mentionnés 
avec  arrêt  lipiodolé  transitoire,  avec  blocage  manométrique  partiel,  il  en 


30-31  MAI  1933 


981 


est  d’autres,  où  un  arrêt  plus  complet  du  lipiodol,  un  blocage  total  ou 
subtolal,  peuvent  conduire  à  uné  intervention  et  à  la  découverte  d’un 
kyste  arachnoïdien,  ou  d’adhérences  assez  serrées. 

Malheureusement,  les  malades  ne  retirent  guère  de  bénéfices  de  l’in¬ 
tervention. 

Nous  en  connaissons  deux  cas. 

Observation  VII.  —  Paraplégie  spasmodique  progressive  précédée  de  deux  épisodes, 
l'un  d'amblgopie,  Vautre  d'asléréognosie.  accrochage  du  lipiodol.  Iniervenlion  à  deux  re¬ 
prises,  ktjsle  arachnoïdien.  Mort. 

Un  jeune  confrère,  que  Tun  de  nous  voit  avec  son  Chef  de  Clinique,  Reboul-Lachaux 
en  1927,  présente  une  paraplégie  spasmodique  accusée  avec  très  discrète  dissociation, 
albumino-cytologique  du  L.  G. -R.  L’évolution  trois  ans  auparavant  d’un  épisode  d’am- 
blyopie  gênante,  accompagné  d’une  paresthésie  de  la  main  droite,  et  un  an  auparavant, 
d’un  épisode  d’astéréognosie  de  la  main  droite,  avec  paresthésie  et  parésie  des  membres 
inférieurs  durant  quelques  mois,  la  constatation  d’une  dysmétrie  discrète  dans  l’épreuve 
du  doigt  au  nez,  l’e.xagération  considérable  du  réflexe  massétérin,  ne  nous  firent  pas 
hésiter  à  porter  le  diagnostic  d’une  affection  médullaire  diffuse,  d’une  sclérose  en  pla- 

L’accentuation  de  la  paraplégie  et  un  arrêt  lipiodolé  décident  ultérieurement  un  de 
nos  plus  brillants  neuro-chirurgiens  à  intervenir,  —  à  deux  reprises,  —  sur  la  moelle 
dorsale  supérieure.  L’intervention  découvre  une  arachnoïdile  kystique.  Le  malade 
succombe  après  la  deuxième  intervention. 

Observation  VIII.  —  Parésie  spasmodique  avec  quelques  troubles  de  l'équilibre,  am- 
blijopie  de  l’œil  droit  avec  décoloration  de  la  papille,  asléréognosie  droite.  Légère  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologique.  Blocage  discret,  arrêt  partiel  du  lipiodol.  Intervention.  Adhé¬ 
rences  arachnoïdiennes  C4-C5-C6.  Pas  d’amélioration  de  la  paraplégie. 

Un  jeune  étudiant,  Rou...,  vu  par  l’un  de  nous  en  1928,  avec  son  chef  de  clinique 
Albert-Crémieux,  est  atteint  d’une  paraplégie,  encore  légère,  mais  de  marche  progres¬ 
sive.  La  constatation,  dès  cette  période,  de  signes  portant  sur  les  membres  supérieurs, 
apparemment  indemnes  (légère  dysmétrie,  exagération  des  réflexes),  de  l’association  de 
quelques  troubles  de  l’équilibre,  l’existence  dans  les  antécédents  d’une  amblyopie 
de  l’œil  droit  persistant  depuis  avec  pâleur  légère  de  la  papille,  l’abolition  des  réflexes 
abdominaux,  nous  font  porter  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  que  confirme  à  notre 
avis  l’apparition,  quelques  mois  après,  d’une  grosse  astéréogiiosie  de  la  main  droite. 

En  1930,  en  Suisse,  on  constate  une  paraplégie  complète  avec  grosse  contracture,  — • 
une  anesthésie  remontant  à  D3,  environ,  avec  hyp-resthèsie  s’arrêtant  vers  C4-C.0,  — 
des  paresthésies,  hyperréflexie,  hypermétrie,  léger  tremblement  intentionnel  discret 
des  membres  supérieurs  —  un  L.  C.-R.  hypotendu,  tension  s’élevant  peu  et  descendant 
lentement  par  la  manœuvre  de  Queckenstedt,  avec  légère  dissociation  albumino-cyto¬ 
logique  du  L.  C.-R.  (0  gr.45  pour  2  lympho),— un  arrêt  partiel  du  lipiodol.  Sans  éliminer 
complètement  la  sclérose  en  plaques,  notre  collègue  neurologiste  pense  à  une  arach- 
noTdite  comprimant  la  moelle.  L’intervention  sur  C4-C5-G6  montre  une  abondance  anor¬ 
male  de  L.  C.-R.  enserré  dans  des  membranes  cloisonnant  la  méninge. 

D’après  les  nouvelles  que  nous  a  données,  il  y  a  encore  quelques  mois,  le  D''  Crémieux, 
la  malade  n’a  vu  aucune  amélioration  dans  son  état. 

L'arachnoïdite  serait  assez  fréquente  dans  le  tabes.  L’épreuve  mano- 
mètrique  ne  nous  a  pas  cependant  montré,  dans  les  cas  où  nous  l’avons 
pratiquée,  de  blocage  net,  parfois  cependant  une  chute  irrégulière,  une 
dénivellation  restreinte.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment 
■un  cas  d'arachnoïdite  fibreuse  assez  serrée  réalisant  une  symphyse  méningo- 
■médullaire. 
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Observation  IX.  —  Ariiclinoldite  fibreuse  adhésive  lombaire  au  cours  d’un  tabes 

Delà....  Ak'ü  dp  59  ans,  doul  la  femme  est  également  atteinte  de  tabes,  pré.sente  un 
tabe.s  assez  récent  à  .symptomatologie  fruste,  terminé  par  un  épisode  de  parésie  des  mem¬ 
bres  inférieurs  avec  Babinski  bilatéral. 

L’autopsie  montre,  outre  la  dégénérescence  des  cordons  postérieurs,  une  araohnol- 
dite  fibreuse  occupant  la  face  postérieure  du  ronflement  lombaire  et  faisant  adhérer 
la  dure-méro  à  la  moelle.  Le  tissu  de  néoformation  e.st  constitué  par  dos  fibres  conjonc¬ 
tives  peu  riches  en  fibroblastes.  Dans  les  zones  contiguës  à  la  moelle,  on  observe  des 
lésions  infiammatoires  de  la  pie-mère.  Fait  particulier  et  probablement  dû  à  l’altéra¬ 
tion  dos  vaisseaux  enserrés  au  niveau  de  l’arachnoïdite,  il  existe  dans  le  cordon  posté¬ 
rieur,  outre  l’aspect  dégénératif  tabétique,  des  lésions  d'ordre  vasculaire,  de  petites 
hémorragies,  dilatations  des  capillaires  contenus  dans  les  septa  fibrorum,  ainsi  que  dans 
les  zones  sous-pie-mériennes  au  point  o(i  les  cornes  postérieures  viennent  au  contact 
do  la  pie-mère. 

La  ponction  lombaire,  faite  un  mois  avant  la  mort,  avait  montré  un  L.  C.-R.  absolu¬ 
ment  normal,  avec  tension  de  16  (l’épreuve  de  Queckenstedt  n’avait  pas  été  faite),  avec 
13. -W.  négatifs  dans  le  sang  et  le  L.  C.-R. 

Enfin  l’arachnoïdite,  au  lieu  de  compliquer  une  lésion  médullaire,  peut 
être  associée  à  une  lésion  de  la  dure-mère.  En  voici  un  exemple  per¬ 
sonnel. 

Observation  X.  —  Arachnoïdite  kystique  lombaire  sous-jacente  à  une  pacbymé- 
ningite  vraisembtablement  tuberculeuse. 

.fui...  Juliette,  23  ans,  présente  une  parésie  flasque  des  membres  inférieurs  avec  abo¬ 
lition  des  réflexes,  précédée  il  y  a  un  an  et  toujours  accompagnée  d’une  algie  lombo- 
soiatique  droite  tenace,  une  hypoesthésie  à  type  (de  Brown-Séquard  remontant  au- 
dessous  de  l’ombilic,  de  la  raideur  et  de  la  douleur  dorso-lombaire,  un  L.  C.-R.  jaune 
d’or  avec  coagulation  massive  et  hyperalbuminose  énorme,  et  lymphocytose  de  2  pa.i 
mm“,  un  blocage  total  après  épreuve  de  Queckenstedt  qui  déclanche  de  violentes  dou¬ 
leurs  dans  les  membres  inférieurs,  un  arrêt  total  du  lipiodol  au  niveau  de  L.  1.  Les 
radiographies  répétées  à  diverses  reprises  ne  montrent  pas  d’altération  nette  des  corps 
ni  des  disques. 

A  l’intervention  (D'  Arnaud),  portant  de  D12  à  L  3,  on  constate  un  aspect  ostéo¬ 
porotique  des  lames  de  L  2,  une  duro-mère  épaissie  avec  fongosité  paraissant  provenir 
de  L  2.  L  3.  Après  l’ouverture  des  méninges,  l’arachnotde  se  montre  opalescente  bleu 
noire,  épaissie  (2  mm.)  couenneuse  et  avec  gros  kyste  méningé  bleuté  écartant  les  racines 
et  les  comprimant.  Le  kyste  occupe  la  totalité  de  l’étui  dure-mérien.  11  contient 
4  à  5  cent,  de  liquide  xantlioidiromiquo  qui  se  prend  en  gelée  ;  le  kyste  est  largement 
ouvert  après  ponction. 

L’examen  histologique  (D'  Poursines)  d’un  fragment  osseux  ne  montre  pas  de  lésions 
nettes  en  dehors  d’une  activité  de  la  moelle  osseuse. 

Un  mois  après,  la  malade  no  souffre  presque  plus,  mobilise  mieux  ses  membres  infé¬ 
rieurs  et  jirésente  une  ébauche  de  réflexe  rotulien  gauche. 

Dans  ce  cas,  l’arachnoïdite  kystique  est  nettement  surajoutée  à  une 
pachyméningite.  Malgré  l'absence  de  lésions  nettement  visibles  à  la  radio¬ 
graphie,  cette  pachyméningite  avec  fongosités  paraît  consécutive  à  une 
tuberculose  osseuse,  soit  des  lames,  soit  des  pédicules. 

Nous  ne  tirerons  aucune  conclusion  générale  de  nos  observations 
d’arachnoïdite  spinale.  Elles  concernent  des  faits  assez  disparates  d'arach- 
noïdite  aiguë,  d’arachnoïdite  subaiguë  primitive,  d’arachno'idite  secon- 
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claire,  soit  à  des  lésions  médullaires  (sclérose  en  plaques,  ou  tabes),  soit 
à  des  lésions  de  la  dure-mère.  Elles  montrent  en  tout  cas  la  relative  fré¬ 
quence  de  cette  affection  et  la  difficulté  de  son  diagnostic. 

La  méningite  séreuse  d’origine  encéphalitique,  par  M.  Knud 
WiNTHER  (do  Coponhague). 

La  conception  des  diverses  causes  de  la  méningite  séreuse  s’est  peu  mo¬ 
difiée  depuis  le  temps  de  Quincke.  Des  études  plus  récentes  ont,  cepen¬ 
dant,  contribué  à  souligner  la  fréquence  relative  de  quelques  unes  d’entre 
elles.  La  manoraétrie  spinale  et  l’ophtalmo-dynamométrie  de  Bailliart 
nous  ont  de  plus  permis  de  constater  les  formes  frustes  de  la  méningite 
séreuse,  à  l’étude  desquelles  M.  le  Prof.  Claude  et  son  école  ont  consacré 
des  travaux  importants. 

Parmi  les  diverses  causes  de  la  méningite  séreuse  on  a  toujours  fait  en¬ 
trer  les  Infections.  C'est  ainsique  l’on  connaît  la  méningite  séreuse  consé¬ 
cutive  à  diverses  maladies  infectieuses,  aux  affections  auriculaires,  aux  si¬ 
nusites,  etc.  Il  s'agit  dans  ces  états  le  plus  souvent  d’une  hypersécrétion 
irritative  du  liquide  céphalo  rachidien. 

Des  maladies  infectieuses,  il  faut  citer  notamment  la  rougeole,  la  vari¬ 
celle  et  la  coqueluche,  à  la  suite  desquelles  nous  avons  pu  constater  à  plu¬ 
sieurs  reprises  l’apparition  de  méningite  séreuse. 

Une  forme  plus  spéciale  est  la  méningite  séreuse  consécutive  à  la  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale.  -J’ai  observé  chez  un  malade  qui  venait  de  souf¬ 
frir  d’une  méningite  cérébro  spinale  de  l'hypertension  intracrânienne, 
avec  stase  papillaire  grave  et  avec  pression  sous-occipitale  de  15  cm.  ;  je 
n’en  obtins  la  guérison  qu’après  des  ponctions  répétées.  Le  professeur 
Viggo  Christiansen  a  fait  la  même  constatation  chez  un  malade  18  ans  après 
la  méningite. 

Il  y  a,  cependant,  une  cause  de  méningite  séreuse  qui,  me  semble-t-il, 
n'a  pas  attiré  l  attenfion  qu  elle  mérite. 

C’est  l’encéphalite  épidémique  11  a  été  constaté  dans  plusieurs  cas  d’en¬ 
céphalite  épidémique  de  l’hypertension  intracrânienne.  La  littérature  en 
contient  plus  de  60  cas  accompagnés  de  stase  papillaire,  y  compris  23  cas 
d’observation  personnelle  dont  15  ont  été  publiés  dans  notre  thèse  de 
1927.  Mais  l'élévation  de  la  pression  spinale  a  été  encore  plus  souvent 
constatée.  Enfin  on  a  pu  démontrer  à  la  ventriculographie  (Foerster. 
Klauber.  Stern,  Antoni,  Omorokow  et  Wischnewsky,  Cl.  Vincent),  de 
même  qu’à  l’autopsie,  de  l’hydrocéphalie  interne. 

Dans  les  23  cas  qu’il  m’a  été  donné  d’observer  personnellement,  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie  fut  souvent  peu  typique.  Le  diagnostic  de  l’encépha¬ 
lite  ne  fut  posé  qu’après  une  longue  observation.  Quelques-uns  de  ces 
cas,  au  nombre  de  onze,  avaientété  antérieurement  considérés  comme  des 
tumeurs  cérébrales  et  opérés  par  trépanation,  le  plus  souvent  décom¬ 
pressive.  Ce  ne  fut  donc  qu’après  nos  enquêtes  que  l’on  parvint  à  rétablir 
le  véritable  diagnostic,  rendu  possible  par  l’étude  attentive  de  l’histoire  de 
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la  maladie  et  de  l’état  actuel  du  malade.  Je  pus  alors  constater  à  plusieurs 
reprises  un  tableau  typique  de  l’encéphalite  épidémique  chronique,  sous 
forme  de  Parkinsonisme,  apparu  après  la  phase  initiale  de  méningite 
séreuse.  A  la  trépanation  des  11  cas  opérés,  on  nota  souvent  une  quantité 
surabondante  de  liquide  céphalo  rachidien,  des  méninges  opaques  et  une 
fois  même  des  lésions  encéphalitiques  sur  un  fragment,  enlevé  pendant 
l’opération.  Il  n’y  avait  pas  de  hernie  notable  après  l'intervention  chi¬ 
rurgicale,  9  des  cas  ont  été  suivis  pendant  11-15  ans,  8  pendant  6-9  ans. 

Il  a  été  publié  des  études  sur  quelques  cas  d’encéphalite  épidémique 
identiques  et  traités  de  la  inènie  façon.  On  a  appelé  ces  cas  :  Pseudo¬ 
tumeur  encéphalltique. 

La  méningite  séreuse  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique  dépend  pro¬ 
bablement  de  l’hypersécrétion  du  liquide  céphalo  rachidien. 

Parfois,  cependant,  on  doit  soupçonner  l'existence  d’une  hydrocéphalie 
interne  par  occlusion.  J’ai  pu  observer  de  tels  cas,  dans  lesquels  l’obs¬ 
tacle  était  situé  au  niveau  des  trous  de  Magendie  et  de  Luschka.  Enfin, 
il  existe  des  cas,  dont  M.  le  Professeur  Claude  nous  a  rendu  compte, 
dans  lesquels  l’encéphalite  a  donné  naissance  à  une  méningite  séreuse 
externe,  une  arachnoïdo-pie-mérite  séreuse  cérébrale. 

Dans  la  plupart  des  cas  de  méningite  séreuse  on  est  à  même  d’en  démon  - 
trer  la  cause.  Il  reste,  toutefois,  un  groupe  d’observations,  pour  lesquelles 
on  ne  relève  dans  leurs  antécédents  ni  traumatismes,  ni  infections,  ni 
intoxications,  ni  états  angio-neurotiques .  L’examen  du  malade  ne  décèle 
aucune  tare. 

Nous  avons  entendu  parler  ces  jours-ci  de  ces  formes  de  méningite  sé¬ 
reuse,  apparemment  idiopathique.  Il  s’agit  d’un  syndrome,  le  plus  sou¬ 
vent  aigu,  d’hypertension  intracrânienne,  dans  lequel  les  signes  focaux 
font  souvent  défaut. 

Le  diagnostic  différentiel  de  tels  cas  et  de  la  tumeur  cérébrale  est  très 
délicat.  Parfois  c’est  seulement  le  cours  de  la  maladie  et  l'observation  at¬ 
tentive  et  longtemps  poursuivie  qui  permettent  de  poser  un  diagnostic  sûr. 
Il  existe  dans  la  littérature  des  séries  d  observations,  notamment  celles  de 
Claude  et  de  Frazier,  qui  ont  été  suivies  pendant  plus  de  dix  ans. 

Notre  expérience  personnelle  porte  sur  dix  cas.  Les  symptômes  furent 
purement  hypertensifs  avec  stase  papillaire,  tension  spinale  élevée,  et 
dans  5  cas  de  l’hydrocéphalie  interne  à  la  ventriculographie.  A  la  trépana¬ 
tion.  pratiquée  dans  8  des  cas,  on  constata  le  plus  souvent  une  abondance 
de  liquide  et  un  œdème  léger  des  méninges.  Guérison  après  la  trépanation 
sans  apparition  de  hernie  sensible. 

De  quoi  s’agit-il  donc  dans  cesderniers  cas  ?  Frazier  a  mis  le  syndrome 
en  relation  avec  une  maladie  infectieuse  antérieure  (grippe,  coqueluche, 
scarlatine,  etc.).  M.  Clovis  Vincent  a  émis  l’hypothèse  de  l’existence  d’une 
encéphalite  épidémique  latente.  Pour  notre  part,  nous  serions  inclinés  à 
la  même  hypothèse  en  ce  qui  concerne  quelques  cas  au  point  de  vue  du 
tableau  clinique.  On  a  pu  constater  parfois,  à  des  examens  histologiques, 
des  altérations  inflammatoires  locales  dans  les  méninges  au  niveau  des 
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trous  de  communication  entre  les  ventricules  et  l'espace  arachnoïdien . 

Je  cite  le  cas  publié  par  MM.  Laignel-Lavastine  et  Cl.  Vincent.  Le  plus 
souvent,  cependant,  il  n’y  a  pas  d’occlusion,  et  l’on  est  en  présence  de 
cas  d’hydrocéphalie  nettement  communicante  :  l’agent  inconnu  ici  a  dû 
agir  par  une  hypersécrétion  du  liquide. 

II  faut,  sans  doute,  attribuer  à  l’encéphalite  épidémique  un  rôle  dans  la 
pathogénie  des  méningites  séreuses,  apparemment  idiopathiques. 

En  terminant,  je  voudrais  exprimer  le  vœu  que  le  terme  de  méningite 
séreuse  puisse  être  remplacé  par  celui  d’hydrocéphalie  ventriculaire  (oc¬ 
cluse,  communicante,  etc.)  et  d’arachnoïdite  diffuse  ou  circonscrite  sé¬ 
reuse. 

A  présent,  il  y  a  des  malentendus  provoqués  d’une  part  par  le  fait  que 
les  méningites  bénignes  lymphocytaires  sont  nommées  aussi  méningite 
séreuse,  nom  qu’elles  méritent  mieux  de  porter,  en  effet,  d’autre  part,  par 
l’emploi  du  terme  méningite  séreuse  pour  déterminer  les  kystes  méningés, 
observés  parfois  autour  d’une  tumeur  cérébrale.  L’importance  de  ces  mé¬ 
ningites  séreuses  circonscrites  a  été  soulignée  notamment  par  le  Prof. 
Viggo  Cbristiansen,  qui,  me  semble-t-il,  a  raison  de  conseiller  de  ne  se 
contenter  du  diagnostic  de  méningite  séreuse  au  cours  d'une  trépanation 
que  lorsqu’il  a  été  soigneusement  établi  qu’il  n’existait  pas  de  tumeur  sous- 
jacente. 


Deux  cas  d’arachnoïdite  cérébrale,  par  M.  Ricardo  Bueno 
(Saint-Sébastien'. 

La  présente  communication  s’occupe  de  deux  cas  d'arachnoïdite  céré¬ 
brale. 

Le  premier  n’a  pas  eu  de  vérification  anatomique,  mais  la  symptomato¬ 
logie  nous  permet  de  faire  le  diagnostic  d’aracbnoïdi  le  de  la  fosse  postérieure, 
ce  qui  a  été  confirmé  par  le  résultat  thérapeutique  favorable  à  la  ponc¬ 
tion  ventriculaire. 

T.  S.,  de  40  ans,  envoyée  par  l’otologue  D'  Castafleda. 

Sa  maladie  commença  il  y  a  18  ans  avec  une  paralysie  faciale  du  côté  gauche.  Plu 
tard  elle  a  des  douleurs  intenses  à  l’hômiface,  et  pour  la  soulager  on  lui  arrache  quelques 
dents,  d’ailleurs,  sans  aucun  résultat.  Fréquemment  elle  a  des  vertiges,  surtout  quand 
elle  se  met  au  lit.  Dernièrement  elle  commence  à  perdre  l’ouïe  de  l’oreille  gauche,  à 
souffrir  de  très  fortes  douleurs  de  tête  qui  s’exacerbent  d’une  façon  paroxystique.  Cette 
douleur  siège  dans  l’hémicrâne  gauche  et  va  jusqu’à  la  nuque.  Elle  se  plaint  aussi  qu’elle 
titube  quand  elle  marche. 

A  l’examen,  il  existe  une  douleur  à  la  pression  de  la  nuque  du  côté  gauche  avec  un  peu 
de  contracture. 

Les  pupilles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Il  n’y  a  pas 
de  nystagmus.  Fond  de  l’œil  (D^  Vidaur)  normal).  Dissimulation  de  la  sensibilité  tactile 
et  douloureuse  à  hhémifaoe  gauche,  côté  interne  de  la  joue  et  à  la  moitié  gauche  de  la 
langue.  Paralysie  faciale  gauche  du  type  périphérique  (signe  de  Bell  positif). 

La  force  musculaire  diminue  à  la  main  et  au  bras  gauche.  Réflexe  stylo-radial  et  trici- 
pital  exaltés  des  deux  côtés,  mais  plus  forts  du  gauche.  Réflexes  cutanés  abdominaux 
abolis  des  deux  côtés. 
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Force  musculaire  aux  deux  membres  intérieurs,  normale. 

Réflexes  rotuliens  et  achilléens,  très  vifs  des  deux  côtés,  sans  clonus,  ni  Babinski. 

Sensibilité  superficielle  et  profonde  normale. 

L’examen  des  fonctions  cérébelleuses  révèle  des  tremblements  intentionnels  à 
srauclie  et  adiadococinésie  toujours  de  même  côté.  Phénomènes  de  passivité  au  mem¬ 
bre  supérieur  gauche  (épreuves  de  Thomas  et  de  Holmes-Stewart). 

La  démarche  est  difficile,  ébrieuse,  tendant  à  se  dévier  du  côté  gauche. 

L’examen  auditif  (D'  Castafleda)  révèle  une  abolition  de  l’audition  dans  l’oreille 
gauche,  tandis  qu’à  l’oreille  droite  elle  est  normale.  Il  y  a  inexcitabilité  calorique 
dn  labyrinthe  gauche. 

Réaction  de  Bordet-Wassermann,  Meinicke,  Kahn  du  sang  (Dr  Iri/.ar)  négatif. 

Nous  croyons  à  une  arachnoldite  de  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche  et  nous  con¬ 
seillons  la  ponction  ventriculaire. 

Le  12  décembre  1!).30,  nous  fîmes  la  ponction  de  la  corne  frontale  du  ventricule  droit 
avec  sortie  d'une  petite  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien,  quelque  dix  centi¬ 
mètres  cubes. 

Le  lendemain,  l’état  de  la  malade  commence  à  s’améliorer.  Les  céphalées  qui  étaient 
très  intenses  disparaissent.  Les  vertiges  diminuent  et  les  symptômes  cérébelleux  com¬ 
mencent  aussi  à  s’améliorer. 

Quelques  jours  plus  tard  le  tremblement  intentionnel  de  la  main  gauche  disparaît 
complètement  et  aussi  l’adiadococinésie  et  les  phénomènes  de  passivité.  Quant  aux 
symptômes  acoustiques,  ils  s’améliorent  notablement  et  la  malade  recouvre  son  acuité 
auditive  dans  l’oreille  gauche  (D'  Castafteda). 

Toutefois,  pas  do  modification  dans  la  paralysie  faciale  et  persiste  aussi  la  diminu¬ 
tion  de  sensibilité  dans  le  territoire  du  trijumeau. 

La  démarche  se  fait  normalement. 

J’ai  de  nouveau  vu  la  malade  en  mars  et  en  septembre. 

Le  tableau  clinique  n’a  pas  changé  et  j’ai  su  que  l’amélioration  se  maintient  et  que 
le  mieux  persiste. 

Dans  ce  cas,  l’absence  de  slase  papillaire  et  le  fait  que  les  symptômes 
auditifs  ne  furent  pas  chronologiquement  les  premiers  me  firent  refuser  le 
diagnostic  de  neurinome  de  l’acoustique.  La  symptomatologie,  au  con¬ 
traire,  coïncidait  avec  celui  des  cas  de  méningite  séreuse,  où  il  manque 
fréquemment,  d’après  M.  Claude,  la  stase  papillaire,  même  dans  le  cas 
où  la  collection  kystique  est  localisée  dans  la  fosse  postérieure. 

L’amélioration  expérimentée  avec  la  ponction  ventriculaire  confirme, 
à  notre  avis,  le  diagnostic  d’arachnoïdite  ;  M.  Claude  cite  des  cas  surpre¬ 
nants  d’amélioration  dans  des  cas  de  méningite  séreuse  par  la  ponction 
ventriculaire,  qui  pour  certains  cas  donne  de  meilleurs  résultats  que  les 
pondions  lombaires  et  la  trépanation  décompressive. 

Dans  le  second  cas  il  s'agit  d’une  arachnoïdopiemériLe  séreuse  de  la 
région  fronto-rolandique. 

L’intervention  chirurgicale  a  réussi  à  guérir  le  malade. 

a',  m.,  âgé  de  5  ans.  L’enfant  se  développait  parfaitement  bien  jusqu’à  octobre 
1932,  lorsque  brusquement  il  subit  une  crise  avec  des  convulsions  cloniques  du  visage, 
bras  et  jambe  du  côté  droit,  qui  bientôt  se  généralisèrent,  le  malade  perdant  con¬ 
naissance.  La  crise  dura  10  minutes  et  après  l’entant  qui,  auparavant  parlait  parfai¬ 
tement  bien  demeure  aphasique. 

Deux  jours  plus  tard,  il  a  un  accès  bravaisjacksonien  du  côté  droit  avec  la  même 
distribution  qu’antérieurement.  Mais  cette  fois-ci  les  convulsions  ne  se  généralisent  pas  ; 
et  la  crise  elle  aussi  dure  une  dizaine  de  minutes  ;  ensuite  It  malade  a  des  voinisseincnls 
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et  dès  lors  il  a  une  parésie  du  bras  et  de  la  jambe  droite.  L’examen  du  petit  malade  est 
très  diffioile  par  suite  de  sa  grande  excitabilité.  Il  existe  une  aphasie  motrice,  l’enfant 
ne  peut  prononcer  un  seul  mot.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie  faciale  du  type  central.  11  peut 
mouvoir  le  bras  droit,  mais  la  force  musculaire  s’est  bien  affaiblie  surtout  à  la  main, 
car  il  laisse  tomber  tous  les  objets  qu’il  veut  saisir.  La  force  musculaire  des  différents 
segments  du  membre  intérieur  droit  a  diminué.  L’enfant  ne  peut  marcher.  11  n’y  a  pas 
de  symptômes  pyramidaux.  Liquide  céphalo-rachidien  :  incolore,  transparent.  Albumine 

10  mg.  Glcbuline  (Pandy,  négative  ;  Nonne-Apelt  négative  ;  Weichbrodt  négative) 
Celles  2,  2,  par  mmc.,  Wassermann  négatif  avec  0,25,  0,50  et  1  cc. 

Exploration  oculaire  (Dr  Vidaur)  normal. 

Radiographie  crânienne  normale. 

En  taisant  le  diagnostic  d’un  processus  irritatif  de  la  région  frontale  gauche,  le 
17décembre,  je  fais  une  craniectomie  de  la  région  frontale,  avec  anesthésie  par  l’éther, 
car  étant  donné  le  grand  degré  d’excitation  du  petit  malade,  nous  avons  cru  qu’avec 
l’anesthésie  iocale  il  était  impossible  de  l’opérer.  Dès  que  nous  eûmes  procédé  à  l’ouverture 
de  la  dure-mère  nous  y  trouvâmes  que  l’arachnoïde  dans  toute  la  région  frontale  était 
trouble,  épaissie  et  qu’elle  avait  l’aspect  de  «cerveau  en  gelée  »  d’après  l’expression  de 
M.  Cl.  Vincent,  avec  des  foyers  de  congestion  et  quelques  adhérences  à  la  dure-mère 
qui  se  libérèrent.  On  explora  autour  et  on  n’y  trouva  aucune  tumeur.  La  craniectomie 
décompressive  fut  faite.  Suites  opératoires  sans  incidents.  Momentanément,  les  symp¬ 
tômes  ne  s’améliorent  pas.  Sept  jours  après,  la  plaie  guérie  per  primam  et  le  malade 
quitte  la  clinique. 

Je  le  revois  le  22  février  1933.  L’aphasie  n’a  pas  encore  complètement  disparu,  mais 

11  peut  prononcer  quelques  mots.  L’hémiparésie  droite  a  disparu  et  il  vient,  en  consul¬ 
tation,  chez  moi  par  ses  propres  moyens. 

Les  convulsions  ne  sont  plus  reproduites. 

Un  mois  après,  un  parent  du  petit  patient  me  dit  que  celui-ci  parle  maintenant  très 


L’évolution  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des 
méningites  séreuses,  par  M.  Bor.  Tassovatz  {Strasbourg). 

Les  méningites  séreuses  guérissables  se  rencontrent  au  cours  des  affec¬ 
tions  diverses  -  grippe,  poliomyélite,  zona,  oreillons,  etc...  affections 
qui  touchent  à  la  fois  le  système  nerveux  et  les  méninges,  ou  les  mé¬ 
ninges  seules.  Cliniquement  les  méningites  séreuses  sont  caractérisées 
par  un  début  brusque,  une  évolution  aiguë  de  courte  durée  (2  ou  3  jours) 
suivie  régulièrement  de  guérison.  Le  liquide  céphalo  rachidien,  louche 
ou  clair,  reste  aseptique.  Dans  ce  groupe  on  ne  doit  pas  ranger  les  mé¬ 
ningites  septiques  (y  compris  la  méningite  syphilitique),  dues  aux  mi- 
crobesdivers  qui  s’y  rencontrent  en  abondance,  malgré  un  aspect  clair 
du  liquide. 

I.  —  La  méningite  poliomyélitique.  —  Le  L.  C.-R.  delà  méningite  polio¬ 
myélitique  peut  avoir  une  formule  cytologique  variée:  tantôt  c’est  les 
polynucléaires  qui  prédominent,  tantôt  on  constate  de  la  lympho-niono- 
cytose  pure  ou  associée  avec  un  pourcentage  faible  de  polynucléaires. 

L’étude  méthodique  d'un  tel  liquide  (40  cas  étudiés)  nous  a  montré  que 
sa  cytologie,  loin  de  varier  selon  un  hasard,  obéit  à  une  règle  bien  pré¬ 
cise,  qui  est  celle  de  toutis  les  méningites  séreuses  aiguës  guérissables. 
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En  effet,  la  méningite  poliomyélitique  est  une  affection  aiguë  qui  passe 
souvent  inaperçue.  Cependant  l’atteinte  méningée,  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée,  s’observe  au  cours  de  la  poliomyélite  d’une  façon  constante.  La 
méningite  commence  avant  l’apparition  des  paralysies  ;  la  cytologie  du 
L.  C.-R.,  comme  la  méningite  elle-même,  évolue  suivant  trois  phases, 
bien  distinctes  l’une  de  l’autre. 

La  première  phase  est  celle  de  méningite  aiguë  proprement  dite.  Elle 
est  caractérisée  dans  le  L.  C.-R.  aj  par  un  nombre  de  cellules  variant, 
suivant  le  cas,  de200à300  —  auma.ximum  1.200  —  éléments  par  millimètre 
cube  ;  b)  par  une  formule  cytologique  à  prédominance  polynucléaire 
(90 à  70  %).  La  phase  aiguë  est  transitoire,  elle  ne  dure  que  24-48,  au 
maximum  72  heures. 

La  deuxième  phase  marque  un  passage  brusque  de  l’inflammation  mé¬ 
ningée  aiguë  vers  la  convalescence.  C'est  la  phase  critique  ;  on  la  recon¬ 
naît  par  une  diminution  brusque  et  importante  du  nombre  de  cellules 
et  une  forte  diminution  du  nombre  de  polynucléaires.  En  l’espace  de 
24  heures,  entre  deux  ponctions  successives,  le  nombre  de  cellules  se 
réduit  à  la  moitié  ou  au  tiers  de  leur  valeur  initiale,  tandis  que  la  for¬ 
mule  subit  une  véritable  inversion,  elle  devient  à  prédominance  lympho¬ 
monocytaire  ;  le  pourcentage  des  polynucléaires  est  peu  élevé  (20  à 
30  %). 

La  troisième  phase  est  celle  de  la  convalescence  du  processus  méningé. 
Le  nombre  des  cellules  continue  à  diminuer  progressivement  et  tombe 
en  quelques  jours  (8  à  10)  au-dessous  de  50  par  mm®  ;  les  polynucléaires, 
d’abord  peu  nombreux,  finissent  rapidement  par  disparaître  :  la  lympho¬ 
cytose  est  de  plus  en  plus  forte.  Les  mononucléaires  sont  relativement 
nombreux  au  début  de  cette  phase,  leur  pourcentage  dépasse  25  à  30  %. 
Les  cellules  macrophages  sont  peu  nombreuses  (2  à  3  %). 

Une  faible  lympho-monocylose  (15  à  20  cellules  par  mm®)  persiste  en¬ 
core  2  ou  3  semaines  après  le  début  de  la  maladie  qui  se  termine,  dans 
la  plupart  des  cas,  par  la  guérison  méningée  complète. 

IL  — La  méningite  ourlienne  constitue  un  autre  type  de  méningite 
aseptique  guérissable,  important  à  connaître  pour  ne  pas  le  confondre 
avec  la  méningite  tuberculeuse,  en  cas  où  cette  complication  apparaît 
seulement  quelques  jours  après  les  oreillons.  Sa  cytologie  est  lympho¬ 
monocytaire  dès  le  début  de  la  maladie,  quoique  la  méningite  se  pré¬ 
sente  cliniquement  comme  une  affection  aiguë.  On  y  distingue,  comme 
pour  la  poliomyélite,  trois  phases  évolutives . 

La  première  phase,  aiguë,  ne  durant  que  2  ou  3jours,  est  caractérisée 
dans  le  L.  C.-R.  par  un  nombre  de  cellules  aux  environs  de  800  à  1.000  par 
mm®.  La  formule  est  constituée  par  des  lymphocytes  en  majorité  (75- 
80  %)  et  par  des  mononucléaires  relativement  nombreux  30  %.  Les  po¬ 
lynucléaires  et  les  cellules  macrophages  sont  rares. 

La  deuxième  phase,  durant  24  à  48  heures,  marque  un  passage  brusque 
vers  la  convalescence,  c’est  la  phase  critique.  Le  nombre  de  cellules  dimi- 
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nue  d’un  jour  à  l’autre  de  moilié  de  leur  nombre  initial.  La  formule  cyto¬ 
logique  change  peu. 

La  troisième  phase  est  celle  de  convalescence  qui  s’effectue  en  quelques 
jours  :  le  nombre  des  cellules  diminue  progressivement  et  tombe  au-des¬ 
sous  de  50  par  mmc.,  ce  qui  marque  la  guérison  proche. 

La  méningite  grippale(an  cas  étudié), affection  aiguë  et  passagère,  évolue 
exactement  suivant  le  type  de  la  méningite  poliomyélitique. 

La  méningite  aseptique  otogène  (trois  cas  étudiés),  dans  les  cas  favorables, 
rétrocède  après  l’opération  et  les  ponctions  lombaires  évacuatrices,  selon 
le  schéma  cytologique  de  la  méningite  poliomyélitique. 

La  méningite  séreuse  de  nature  tuberculeuse. 

Au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique,  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  est  une  affection  bien  particulière.  Elle  est  caractérisée  par  un 
début  insidieux,  une  évolution  durant  3-4  semaines,  qui  se  termine  régu¬ 
lièrement  parl’exitus.  Le  L.  G. -R.,  d’aspect  clair  ou  légèrement  trouble, 
contient  souvent  des  bacilles  de  Kock  On  peut  distinguer  deux  types 
cytologiques,  bien  différents  l’un  de  l’autre  (65  cas  étudiés). 

L  — Laméningite  tuberculeuse  coexistante  auec  une  granulie  manifeste  é-vo- 
lue  dès  le  début  comme  un  processus  méningé  d'allure  subaiguë,  puis 
vers  la  fin  comme  une  inflammation  aiguë.  Le  nombre  de  cellules,  mal¬ 
gré  les  P.  L.  répétées,  peu  important  au  début  (80  à  150  éléments  par 
mmc.),  augmente  par  la  suite.  L’augmentation  est  souvent  de  plus  en  plus 
marquée,  le  nombre  des  cellules  peut  atteindre  500  à  600  par  mmc.  Vers 
la  fin  de  la  maladie,  un  ou  deux  jours  avant  l’exitus,  il  peut  y  avoir  chute 
brusque  du  nombre  de  cellules.  Quant  à  la  formule  cytologique,  dès  le 
début,  le  nombre  des  polynucléaires  est  as.sez  important  (20  à  30  %). 
Puis  en  quelques  jours  le  pourcentage  atteint  des  chiffres  encore  plus 
forts  (40  à  50  %).  Au  cours  de  la  dernière  semaine  on  constate  habi¬ 
tuellement  une  polynucléose  prédominante  (80  à  85  %). 

II.  —  La  méningite  tuberculeuse  sans  granulie  ou  avec  granulie  discrète, 
évolue  au  point  de  vue  cytologique  d'une  façon  différente.  Le  nombre 
des  cellules  se  maintient,  du  commepcement  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie, 
au-dessus  de  100  éléments  par  mm*.  La  formule,  rarement  du  type  lym¬ 
phocytaire  pur,  est  composée  habituellement  par  des  lymphocytes  en  ma¬ 
jorité  80-60  %.  Ils  s’y  adjoignent  les  polynucléaires,  peu  nombreux  au 
début  (5  à  10  %),  devenus  plus  nombreux  vers  la  fin  delà  maladie  (20  à 
00  %),  c’est  ce  qu’on  a  appelé  la  formule  panachée  de  la  méningite.  Les 
mononucléaires  gardent  un  pourcentage  relativement  faible  du  commen¬ 
cement  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie  10  à  15  %. 

Le  diagnostic  différentiel . 

Le  cyto  diagnostic  entre  la  méningite  tuberculeuse  et  les  autres  mnéin- 
gites  séreuses  est  difficile  à  faire  d’après  un  seul  examen  cytologique. 
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En  effet,  il  n’existe  pas  une  formule  cytologique  absolument  caractéris¬ 
tique  ni  pour  1  a  méningite  tuberculeuse  ni  pour  la  méningite  polio¬ 
myélitique.  Mais  il  existe  une  évolution  cytologique  bien  particulière 
pour  chacun  de  ces  deux  groupes  de  méningites. 

Dans  la  pratique,  on  peut  essayer  de  se  guider  sur  les  indications  sui¬ 
vantes  ; 

1°  Lorsqu’il  s’agit  d’un  liquide  clair  ou  légèrement  loucbe,  riche  en 
polynucléaires  :  a)  il  faut  penser  à  la  méningite  séreuse  banale  si  une  telle 
formule  est  constatée  au  début  même  de  la  maladie,  dans  ses  2  ou  d  pre¬ 
miers  jours. 

L’examen  bactériologique,  de  son  côté,  doit  établir  si  le  liquide  est 
septique  ou  aseptique  :  ô)il  faut  supposer  la  méningite  tuberculeuse  avec 
granulie,  si  la  polynucléose  se  rencontre  après  10  à  15  jours  de  maladie. 

2°  Lorsqu’il  s’agit  d’un  liquide  clair,  riche  en  lymphocytes  ;  a)  il  faut 
supposer  la  méningite  tuberculeuse  si,  à  côté  de  lymphocytes,  on  trouve 
peu  de  mononucléaires,  moins  de  20  %,  et  si  les  cellules  macrophages 
sont  absentes  du  liquide  ;  b]  il  faut  supposer  la  méningite  séreuse  gué¬ 
rissable  chaque  fois  que  la  formule  contient,  à  côté  de  lymphocytes,  des 
mononucléaires  et  des  macrophages  dont  la  somme  dépasse  25  %. 

L’évolution  de  la  cytologie  du  L.  G. -R.  avec  ses  modifications  du 
nombre  et  de  la  formule  cytologique,  qui  se  produisent  entre  deux  ou 
trois  P.  L.  espacées  l’une  de  l’autre  de  24  à  48  heures,  a  une  valeur  dia¬ 
gnostique  beaucoup  plus  grande.  Nous  avons  vu  suivant  quelle  modalité 
évoluent  les  méningites  séreuses  guérissables.  Elles  appartiennent  toutes 
à  la  catégorie  des  inflammations  méningées  aiguës  et  subaiguës,  bénignes 
et  passagères.  La  méningite  tuberculeuse,  par  contre,  évolue  en  s'aggra¬ 
vant  de  plus  en  plus. 

Méthode  et  technique  d'examen  du  L.  C.-R. 

La  P.  L.  a  été  répétée,  suivant  le  cas.  toutes  les  24,  48  ou  72  heures.  A 
chaque  P.  L.,  il  a  été  prélevé 8  à  10  cmc.  dont  les  4  derniers  ont  été  utili¬ 
sés  pour  l’examen  cytologique.  Celui-ci  a  été  pratiqué  immédiatement 
après  la  soustraction  du  liquide. 

L'étude  cytologique  comporte  un  examen  quantitatif  et  qualitatif,  les 
deux  ont  été  réalisés  simultanément  dans  la  cellule  de  Nageotte.  à  l’aide 
de  la  coloration  vitale  au  bleu  de  Unna,  que  nous  avons  mise  au  point. 
Pour  réussir  une  bonne  coloration  vitale,  il  faut  faire  un  mélange  de  liqui¬ 
de  et  de  colorant  dans  une  proportion  telle  que  la  cellule  de  Nageotte, 
une  fois  remplie  de  ce  mélange,  ait  une  teinte  violet-bleu  clair,  couleur 
fleur  de  pervenche.  La  coloration  se  fait,  suivant  la  température  ambiante, 
plus  ou  moins  rapidement  :  la  cellule  de  Nageotte  mise  à  37°  se  colore 
en  10  minutes  ;  à  20°  il  faut  30  minutes  pour  que  tous  les  éléments  soient 
colorés.  Pour  pouvoir  ensuite  les  distinguer,  il  est  indispensable  d'em¬ 
ployer  un  grossissement  de  360  (objectif  n“  6  oculaire  n°  3  du  micros¬ 
cope  Leitz).  La  cellule  de  Nageotte  doit  être  recouverte  d’une  mince  lamelle 
et  le  bleu  de  Unna  R.  A,  L.  doit  être  filtré  avant  l’emploi. 
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Méningite  aseptique  du  nouveau-né  après  hémorragie  méningée. 

L’hémorragie  méningée  du  nouveau-né,  lorsqu’elle  est  abondante,  dé¬ 
termine  au  niveau  des  méninges  une  réaction  inflammatoire  qui  a  tous 
les  caractères  d’une  méningite  aseptique  aiguë.  Son  L.  C.-R.  est  décrit 
comme  ayant  une  couleur  rouge  ou  rose,  ne  coagulant  pas,  se  montre 
xantochromique  après  cejitrifugation  ;  contient  des  globules  rouges  al¬ 
térés  des  polynucléaires  plus  ou  moins  nombreux  et  des  hématomacro¬ 
phages 

En  étudiant  la  cytologie  du  L.  C.-R.  par  des  ponctions  répétées,  nous 
avons  voulu  nous  rendre  compte  de  l’acuité  de  cette  méningite  aseptique, 
ainsi  que  de  son  évolution.  Trois  cas  d’hémorragie  méningée  chez  les 
nouveau- nés  ont  été  étudiés  ;  l’examen  de  leur  L.  C.-R.  a  donné  à  peu 
près  les  mêmes  résultats  qui  peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante. 

Lorsque  le  liquide  n’est  pas  extrêmement  riche  en  globules  rouges,  on 
arrive  à  distinguer  les  globules  blancs,  et  même  à  les  compter.  Un  tel 
liquide  se  prête  bien  à  l’examen  cytologique,  il  nous  montre  que  la  réac¬ 
tion  méningée  aseptique  apparaît  parfois  24  heures  après  la  naissance, 
mais  elle  peut  se  manifester  aussi  avec  un  léger  retard  de  1  à  2  jours.  Le 
liquide  est  assez  riche  en  globules  blancs  et  d’autres  cellules  inflamma¬ 
toires;  leur  nombre  varie,  suivant  le  cas,  de  300  à  1. 500  éléments  par  mmc. 
pour  les  2  ou  3  premiers  jours.  Puis,  dans  le  cas  favorable  et  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  P.  L  évacuatrice,  le  nombre  des  cellules  régresse,  parfois 
rapidement,  jusqu’à  un  chiffre  très  faible.  Quant  à  la  formule  cytolo¬ 
gique,  tout  au  début,  elle  renferme  de  nombreux  polynucléaires (50  à  70  %) 
et  de  nombreuses  cellules  macrophages,  avec  ou  sans  hématies  incluses 
dans  leur  protoplasme  ;  le  pourcentage  des  cellules  macrophages  atteint 
parfois  des  chiffres  relativenient  élevés,  20  à  30  %. 

Après  cette  première  phase,  durant  3  à  4  jours,  phase  de  méningite 
aseptique  aiguë,  survient  la  phase  de  régression  ■  le  nombre  des  cellules 
tombe  aux  environs  de  150,  le  pourcentage  de  polynucléaires  s’abaisse  à 
40,  20,  puis  à  10  %  ;  les  mononucléaires  et  les  macrophages,  associés  aux 
lymphocytes,  constituent  la  majorité  de  la  formule.  Toutes  ces  modifica¬ 
tions  s’opèrent  en  2  ou  3  jours. 

Dans  la  suite,  il  persiste  dans  le  L.  C.-R.  un  nombre  faible  de  macro¬ 
phages  et  de  mononucléaires,  15  à  20  par  mmc.  La  guérison  complète  se 
produit  seulement  après  plusieurs  semaines. 


La  méningite  sérique. 

Les  injections  intrarachidiennes  du  sérum  de  cheval  déterminent  une 
réaction  méningée  d’ordre  inflammatoire  connue  en  clinique  sous  le  nom 
de  syndrome  de  Sicard  et  Salin.  Nous  avons  étudié  plusieurs  cas  de  ce 
genre,  dans  le  but  de  connaître  leur  aspect  cytologique  Les  résultats  de 
cette  étude  peuvent  être  décrits  de  la  façon  suivante. 

La  méningite  sérique,  produite  par  des  injection  intrarachidiennes 
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de  sérum  (20cmc.  toutes  les  vingt-quatre  heures,  pendant  plusieurs  jours), 
évolue  comme  une  méningite  séreuse  aseptique.  On  peut  différencier  sui¬ 
vant  l’évolution  cytologique  deux  types.  1°  Type  à  réaction  cytologique 
progressivement  croissante,  plutôt  rare,  est  caractérisé  par  un  nom¬ 
bre  de  cellules  qui  augmente  après  chaque  nouvelle  P,  L.  suivie  d’injec¬ 
tion  de  sérum.  De  100  cellules,  obtenues  24  heures  après  la  première  in¬ 
jection,  le  chiffre  montre  après  chaque  nouvelle  injection  à  300,  800, 
1.500,  au  maximum  4.000  éléments  par  mmc.  Parallèlement  à  l’augmenta¬ 
tion  du  nombre  des  cellules,  le  pourcentage  de  polynucléaires  augmente 
de  10  à  20  %  (chiffre  initial)  à  30-40  %  après  la  3®  et  la  4®  injection,  puis 
à  60  jusqu’à  85  %  après  la  6®  injection .  Si  l’on  interrompt  les  injections  de 
sérum  pendant  48  heures,  on  observe  une  chute  brusque  et  importante  du 
nombre  des  cellules,  et  une  forte  baisse  du  pourcentage  des  polynu¬ 
cléaires.  Par  contre,  la  lymphomonocytose  s’installe  à  la  place  de  la  poly¬ 
nucléose.  Les  jours  suivants,  les  injections  de  sérum  étant  interrompues, 
la  P.  L.  montre  un  liquide  de  moins  en  moins  riche  en  cellules.  Les  po¬ 
lynucléaires  disparaissent  en  deux  ou  trois  jours  et  la  guérison  ne  tarde 
pas  à  venir. 

Le  2®  type,  à  réaction  cytologique  rapidement  stabilisée,  le  plus  com¬ 
mun,  évolue  de  la  façon  suivante. 

Après  une  première  injection  de  sérum,  de  20cmc,  on  observe,  24  heures 
après,  une  forte  augmentation  du  nombre  de  cellules,  400  à  600  éléments 
par  mmc.  ;  après  la  seconde  injection,  le  nombre  de  cellules  varie  peu  ; 
le  pourcentage  de  polynucléaires  reste  parfois  stationnaire  à  40  %,  ou 
bien  augmente  jusqu’à  70  %  Dans  la  suite,  la  cytologie  reste  inchangée 
malgré  les  nouvelles  injections  de  sérum.  Si  l’on  interrompt  les  injections 
de  sérum  pendant  48  heures,  le  nombre  des  cellules  diminuera  rapide¬ 
ment,  le  pourcentage  des  polynucléaires  se  trouve  réduit  à  la  moitié  ; 
72  heures  après,  les  polynucléaires  sont  très  rares  et  la  formule  devient 
du  type  lymphomonocytaire. 

En  somme,  la  méningite  sérique  évolue  comme  une  méningite  séreuse 
aiguë,  et  pour  entrer  en  régression  il  suffit  d'interrompre  les  injections 
de  sérum,  dont  l’action  irritative  sur  les  méninges  semble  avoir  un  maxi¬ 
mum  24  heures  après  l’injection,  l’action  qui  s’affaiblit  48  heures  après  et 
s’épuise  2-3  jours  plus  tard. 

Evolution  cytologique  de  la  méningite  cérébro-spinale  traitée  par  le  sérum. 

Lorsqu’une  méningite  cérébro-spinale  est  traitée  par  des  injections  de 
sérum  intrarachidiennes,  il  se  produit,  dès  le  début  du  traitement,  à  côté 
de  la  méningite  microbienne,  une  méningite  sérique.  Dans  les  cas  favora¬ 
bles  cette  irritation  des  méninges  par  le  sérum  ne  semble  pas  être  nui¬ 
sible;  elle  est  peut-être  utile,  puisqu’elle  contribue  à  enrichir  le  liquide  en 
polynucléaires.  Au  cours  du  traitement,  bien  que  l’irritation  microbienne 
des  méninges  se  superpose  à  l’irritation , sérique,  le  nombre  des  cellules 
diminue  et  le  liquide  devient  de  plus  en  plus  clair.  Ce  phénomène  qui 
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pourrait  paraître  paradoxal  s’explique  aisément  :  le  sérum  antimé¬ 
ningococcique  produit  une  atténuation  de  la  virulence  des  microbes, 
dont  la  conséquence  est  l’affaiblissement  du  processus  inflammatoire 
septique,  d’où  diminution  du  nombre  de  cellules  dans  le  liquide.  Vers 
la  fin  de  la  méningite,  les  microbes  étant  détruits,  il  reste  l’action 
irritative  du  sérum,  qui  empêche  le  nombre  des  cellules  de  diminuer,  et 
la  polynucléose  de  disparaître.  Si  l’on  continue  les  injections  de  sérum,  on 
provoque  une  autre  maladie,  la  méningite  sérique  ;  si,  par  contre,  on  in¬ 
terrompt  les  injections  de  sérum,  on  observe,  comme  pour  la  méningite 
sérique,  une  chute  du  nombre  de  cellules,  brusque  et  importante,  et  l’in¬ 
version  de  la  formule  qui  devient  lymphomonocytaire. 

Mais  il  est  important  de  connaître  le  moment  favorable  pour  l’interrup¬ 
tion  delà  sérothérapie.  Si  l’on  interrompt  les  injections  de  sérum  trop  tôt 
on  aura  la  persistance  delà  maladie  ou  sa  rechute.  Pour  cette  raison,  à 
côté  de  symptômes  cliniques  de  méningite  en  voie  de  régression,  à  côté 
de  l’examen  bactériologique  qui  montre  la  disparition  des  microbes  dans 
le  L.  C  -  R.,  il  est  bon  de  connaître  la  formule  cytologique  qui  nous  per¬ 
met  d’affirmer  la  guérison  delà  maladie.  Cette  formule,  nous  l’avons  trou¬ 
vée  en  essayant  de  la  superposer  à  la  formule  de  la  méningite  sérique 
elle-même 

1°  Nombre  de  cellules  aux  environs  de  1.000  par  mmc. 

2®  Formule  cytologique  avec  un  maximum  de  70  %  de  polynucléaires. 
Lorsqu’on  obtient  une  telle  formule  à  la  fin  de  la  sérothérapie  on  peut 
considérer  la  méningite  comme  guérie. 


Recherches  sur  la  circulation  du  liquide  spinal  par  l’injection  de 
substances  colorées,  par  M.  G.  Campailla  (Ferrare). 

Le  but  de  cette  communication  c’est  de  rapporter  les  premiers  résultats 
d’une  série  nombreuse  des  recherches  que  j’ai  accomplies  par  suggestion 
du  professeur  Boschi,  en  collaboration  avec  mes  confrères  Montemezzo 
et  Telatin.  Une  exposition  détaillée  viendra  à  la  suite  :  cependant  j’ai 
retenu  qu’il  pouvait  être  assez  intéressant  d’exposer  quelques  résultats 
dès  à  présent. 

Une  étude  étendue  sur  la  circulation  de  la  phénol-sulphon-phtaléïne  et 
du  sérum  sanguin  au  sein  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  accomplie, 
parmi  d’autres,  par  MM.  Salomon,  Thompson  et  Pfeifer.  Leurs  recherches 
ont  prouvé  la  diffusibilité  de  ces  substances,  mais  n'ont  pas  réussi  à 
démontrer,  avec  évidence,  une  direction  circulatoire  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Notre  maître  le  professeur  Boschi  a  attiré  notre  attention  sur  les  faits 
suivants,  afin  d’obtenir  une  idée  assez  claire  de  l’élément  hydrodynamique 
de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  peut  avoir  quelque  inté¬ 
rêt  d’instituer  une  comparaison  avec  la  façon  de  se  comporter  de  la 
P-  S.  P.  injectée  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  du  cadavre.  Pas  seule¬ 
ment,  mais  il  nous  a  fait  remarquer  en  même  temps  qu’il  fallait  éviter  le 
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plus  possible  de  bouleverser  par  les  conditions  de  l’expérimentation,  la 
situation  ordinaire  des  choses.  Il  était  à  supposer,  en  effet,  que  lorsqu’on 
injecte  des  substances  étrangères  dans  le  rachis,  ou  même  seulement 
lorsqu’on  ponctionne  les  méninges,  la  production  hydrodynamique  ordi¬ 
naire  soit  inhibée  et  même  jusque  invertie.  De  ces  deux  ordres  de  cri¬ 
tériums  et  de  précaution,  nous  avons  vu  avec  satisfaction  découler  des 
résultats  qui  nous  semblent  être  assez  remarquables. 

Nous  avons  injecté  des  substances  colorées  en  dilutions  variées,  en 
contrôlant  successivement,  d’une  façon  grossière,  mais  évidente,  leur 
densité  de  même  que  leur  diffusibilité  par  rapport  au  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Nous  avons  commencé  par  l’injection  dans  la  grande  citerne 
du  patient  en  décubitus  d’une  solution  3  %  de  phénol-sulphon-phtaléine 
dans  l’eau  distillée,  après  avoir  introduit  une  aiguille  soit  à  la  citerne, 
soit  à  la  région  lombaire.  Nous  avons  trouvé  que  le  passage  de  la  subs¬ 
tance  colorée  de  la  citerne  à  la  région  lombaire  se  vérifiait  dans  un  laps 
entre  24  minutes  et  une  heure.  Au  contraire,  le  passage  ne  se  vérifiait  pas 
à  la  citerne,  lorsqu’on  avait  injecté  à  la  région  lombaire. 

Puisqu’il  y  avait  lieu  à  supposer  que  le  passage  dans  la  dernière  con¬ 
dition  fût  empêché  par  ces  sortes  de  culs-de-sac  formés  parles  racines 
spinales  à  côté  de  la  moelle,  nous  avons  répété  l’épreuve  chez  le  cadavre. 
Eh  bien,  nous  n’avons  vu  aucun  passage  des  substances  colorées,  même 
après  deux  heures  et  demie,  à  partir  du  moment  de  l’injection  pratiquée 
dans  la  grande  citerne.  Va  sans  dire  que  nous  avons  contrôlé  ensuite,  par 
des  laminectomies,  s’il  existait  dans  chaque  cas  une  quantité  de  liquide 
suffisant  pour  la  diffusion  de  la  substance  colorée. 

Nous  en  avons  déduit  qu’à  favoriser  la  diffusion,  chez  le  vivant,  une 
action  hydrodynamique  doit  se  vérifier,  et  celle-ci,  dans  le  décubitus,  en 
sens  céphalo-caudale. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  on  a  pratiqué  des  ponctions  éta¬ 
gées  tout  le  long  de  la  région  lombaire,  soit  dans  le  décubitus,  soit  dans 
la  position  assise.  Dans  le  décubitus  nous  avons  eu  l’impression  que  dans 
un  premier  temps,  de  courte  durée,  le  liquide  tend  à  se  porter  vers  la 
partie  caudale  conformément  à  ce  que  nous  avons  trouvé  à  la  double 
ponction  cervico- lombaire.  Dans  la  position  assise,  au  contraire,  nous 
avons  obtenu  des  résultats  inconstants  ;  de  sorte  que  nous  avons  pensé  à 
éliminer,  dans  le  premier  temps  de  l’expérience,  l’aiguille  supérieure  qui 
peut-être  bouleversait  la  situation  hydrodynamique  du  canal  rachidien. 

Après  avoir  introduit  des  solutions  colorées  à  densité  légèrement 
supérieure  à  celle  du  liquide  céphalo-rachidien,  au  cinquième  espace 
lombaire,  nous  avons  attendu  de  deux  à  trois  minutes,  avant  de  ponc¬ 
tionner  au  troisième  espace  lombaire.  Ainsi  nous  avons  vérifié,  avec 
toute  évidence,  que  la  substance  colorante  se  diffusait  jusqu’à  ce  niveau,  et 
qu’elle  descendait  ensuite,  parce  qu’après  quelques  minutes  le  liquide 
supérieur  paraissait  incolore  ou  presque. 

Ici  nous  avons  vu  l’épreuve  d’une  réaction  hydrodynamique  ascendante 
à  la  soustraction  de  liquide  dans  la  position  verticale  du  tronc. 
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Les  résultats  de  ces  recherches  viennent  à  l’appui  de  ce  que  M.  Boschi 
dit  dans  son  Rapport  à  propos  de  la  circulation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  :  c'est-à-dire  qu’elle  doit  s’effectuer  surtout  dans  un  sens  trans¬ 
versal,  segmentaire,  conformément  à  ce  qui  se  vérifie  dans  la  lacune  lym¬ 
phatique  primordiale  ;  cette  circulation  (1)  est  activée  par  les  formations 
successives  orthophylogénitiques  (plexus  choroïdes,  villosités  choroï- 
diennes),  et  peut  acquérir  des  directions  variées  suivant  des  circons¬ 
tances  variées,  physiologiques  et  anormales,  telles  que  la  position  du 
corps,  la  ponction  des  méninges,  la  soustraction  de  liquide,  l’introduction 
de  substances  éthérogènes,  etc... 


Méningite  séreuse  du  ventricule,  par  M.  Cossa  (Nice). 

MH®  Lydia  Past.,  24  ans,  fait  au  cours  de  l’hiver  plusieurs  poussées  d’amygdalite  cryp¬ 
tique.  A  deux  reprises,  une  flambée  d’otite  catarrhale  d’un  ou  deux  jours  est  venue  com¬ 
pliquer  l’infection  rhinopharyngée.  Le  1 1  avril  1932,  le  Dr  Lapouge  pratique  une  amyg¬ 
dalectomie  totale.  Les  suites  opératoires  sont  normales,  sauf  une  poussée  thermique  à 
3905  aux  cinquième  et  sixième  jours.  La  malade  part  pour  la  campagne  le  24  avril. 
Elle  est  à  ce  moment  convalescente. 

Le  28  avril,  la  fièvre  s’allume  et  oscille  entre  37“2  et  39°  pendant  trois  jours.  Le  3  mai, 
on  ramène  la  malade  à  Nice.  Elle  présente  alors  un  tableau  complet  de  méningite  : 
Contracture  généralisée  en  opisthotonos,  Kernig  et  raideur  de  la  nuque  considérables, 
ventre  en  bateau,  hyperesthésie  cutanée  et  photophobie  intenses  ;  l’état  général  est 
franchement  mauvais  ;  la  température  irrégulière  entre  38°  et  38°5.  Le  pouls  filant,  ra¬ 
pide  et  très  instable  entre  100  et  120.  La  malade,  en  proie  à  une  céphalée  atroce  qu’exas¬ 
pèrent  le  moindre  bruit,  la  moindre  lumière,  est  dans  un  état  de  torpeur  douloureuse, 
entrecoupée  do  crises  de  logorrhée  sans  délire.  Fait  important,  les  mouvements  des 
yeux  paraissent  gênés  dans  le  regard  vers  la  gauche. 

La  première  idée  devant  ce  tableau  est  celle  d’une  méningite  tuberculeuse.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  faite  immédiatement  ramène  un  liquide  paraissant  hypertendu  (on  n’avait 
pas  de  manomètre  sous  la  main  i  et  qu’un  peu  de  sang  de  la  piqûre  colore  en  rose.  Après 
centrifugation  le  liquide  est  clair.  Il  est  normal  en  tous  ses  éléments  :  3  leucocytes,  albu¬ 
mine  0,20,7,01  de  chlorures,  0,57  de  glucose.  Wassermann  et  Benjoin  négatifs.  La 
ponction  calme  la  céphalée  et  diminue  la  raideur. 

L’idée  de  méningite  tuberculeuse  étant  ainsi  éliminée,  on  revoit  la  malade  le  lende- 
ninin.  Le  tableau  s’est  profondément  modifié  :  la  raideur,  la  photophobie  sont  moindres. 
Par  contre,  l’ophtalmoplégie  est  devenue  quasi  totale.  Spontanément  la  malade 
n’effectue  aucun  mouvement  des  yeux  :  c’est  le  regard  immobile  des  figures  de  cire.  Sur 
l’ordre  du  médecin,  seuls  les  mouvements  assoiés  vers  la  droite  et  un  peu  vers  le  bas 
peuvent  être  effectués,  encore  avec  difficulté.  Les  mouvements  de  latéralité  vers  la 
gauche,  les  mouvements  vers  le  haut  sont  totalement  impossibles.  La  motilité  intrin¬ 
sèque  est  complètement  abolie  :  aucune  réaction,  ni  à  la  lumière,  ni  à  l’accommodation. 

En  outre,  dans  les  deux  membres  du  côté  gauche,  un  syndrome  cérébelleux  intense 
s’est  établi  avec  tremblement,  dysmétrie  et  adiadococinésie,  passivité  des  antagonistes 
et  hypotonie  manifeste. 

La  malade,  passant  toujours  pai;  les  mêmes  alternatives  de  torpeur  et  d’agitation, 
accuse  toujours  une  céphalée  continue  et  gravative  atroce  ;  son  pouls  demeure  rapide  et 
instable,  sa  respiration  rapide  et  superficielle,  sa  température  irrégulière  ;  mais  surtout 
l’amaigrissement  déjà  noté  les  jours  précédents,  devient  intense.  On  a  l’impression 


(1)  Par  les  formations  successives  ontophylogénéti(iues  successives  (plexus  choroïdes, 
villosités  choroïdiennes). 
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d’une  véritable  fonte  des  muscles  et  du  tissu  sous-cutané,  dont  les  progrès  peuvent  être 
suivis  de  demi-journée  en  demi-journée. 

Devant  ces  nouvelles  allures  clinirues,  l’idée  se  présente  d'une  collecticn  puiuknfe 
de  la  région  pédonculo-cérébelleuse  du  côté  gauche  ;  soit  abcès  du  lobe  gauche  du  cer¬ 
velet  comprimant,  dons  la  calotte  pédonculaire,  les  fibres  d’association  entre  les  111® 
et  'VI®  paires  ou  les  noyaux  de  ces  nerfs  ;  soit,  collection  purulente  de  la  calotte  pédoncu¬ 
laire  gauche,  intéressant  ces  mêmes  voies  et  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

L’existence  d’un  point  douloureux  mastoïdien  gauche  est  en  faveur  de  cette  hypo¬ 
thèse  d’un  abcès. 

Un  examen  de  sang  pratiqué  le  même  soir  (4  mai)  confirme  cette  manière  de  voir  en 
montrant  une  polynucléose  sanguine  à  17.400  polynucléeircs,  la  formule  ne  présen¬ 
tant  pas  de  variations  appréciables  (73  %  de  poly-neutrophiks,  absence  d’éosinophiles 
et  de  mastzellen,  20  %  de  lymphocytes,  5  %  de  moyens  mono  et  2  %  de  grands  mono). 

Le  lendemain  5  mai,  l’état  est  le  même.  Toutefois  de  fréCi'ucnts  lavements  chlorurés 
très  hypertoniques  ont  diminué  la  céphalée  de  la  malade.  Elle  est  un  peu  plus  lucide  et 
moins  agitée.  Elle  entre  à  la  Clinique  du  Belvédère.  Elle  y  est  vue  parle  docteur  Carlotti 
dans  la  journée  du  6.  A  ce  moment,  l’ophtalmoplégie,  déjà  moins  marquée  la  veille,  a 
complètement  disparu  ;  le  syndrome  cérébelleux  gauche  et  le  syndrome  infectieux  sont 
plus  intenses  que  jamais. 

Le  6  mai,  notre  collègue  Lapouge,  oto-rhino-laryngologiste  des  hôpitaux  de  Nice  et 
nous-même  intervenons  par  voies  mastoïdiennes  gauche.  Masloïde  normale.  La  dure- 
mère  découverte  apparaît  très  tendue,  ne  battant  pas.  Une  aiguille  enfoncée  dans  le 
lobe  gauche  du  cervelet  ne  ramène  pas  de  pus  ;  mais,  après  une  très  faible  épaisseur  de 
cervelet,  elle  rencontre  le  quatrième  ventricule.  Le  liquide  s’échappe  en  jet.  Recueilli,  il 
s’est  montré  assez  différent  de  celui  que  l’on  avait  recueilli  trois  jours  plus  tôt  par  voie 
lombaire  ;  l’albumine  est  peu  augmentée,  passée  de  0  gr.  ÏO  à  0  gr.  28.  Mais  les  leuco¬ 
cytes  sont  passées  à  9  par  millimètre  cube,  dont  85  %  de  lymphocytes  et  15  %  de  poly¬ 
nucléaires.  11  y  a  donc  une  réaction  méningée  cytologique  nette  avec  légère  dissociation 
cyto-albuminique.  Les  autres  éléments  sont  normaux. 

Le  lendemain,  l’état  de  l’opérée  est  tout  à  fait  satisfaisant  ;  la  céphalée  a  disparu, 
la  fièvre  ne  dépasse  pas  38°  ;  le  pouls  est  plus  calme  ;  la  lucidité  est  revenue  ;  la  malade 
est  encore  agitée,  mais  le  syndrome  cérébelleux  s’est  déjà  atténué.  Dans  les  jours  sui¬ 
vants  cette  agitation  cède  peu  à  peu,  le  sommeil  réapparaît,  la  température  est  presque 
normale  au  septième  jour.  L’appétit  revient.  Une  grande  instabilité  du  pouls  est  ce  qui 
persistera  le  plus  longtemps,  surtout  manifeste  à  partir  du  moment  où  la  malade  com¬ 
mence  à  se  lever.  Une  numération  leucocytaire,  datée  du  20  mai,  a  montré  un  chiffre 
normal  marquant  la  fin  du  processus  infectieux.  Quant  aux  signes  neurologiques  l’oph- 
talmoplégie  n’a  pas  reparu  ;  une  certaine  fixité  du  regard  est  demeurée  quelque  temps  ; 
la  dysmétrie  s’est  rapidement  effacée.  L’adiadococinésie  et  l’hypotonie  se  sont  progres¬ 
sivement  atténuées  et  l’on  n’en  trouve  aujourd’hui  que  les  séquelles. 

Le  15  juin,  la  malade  mange  bien,  dort  bien,  a  engraissé  de  plusieurs  kilos.  Elle  de¬ 
meure  cependant  un  peu  instable  de  pouls  et  de  température  :  la  fatigue,  le  soleil  peu¬ 
vent  encore  provoquer  un  petit  clocher  à  37°8  ou  une  accélération  à  100. 


Ainsi,  dix-sept  jours  après  une  amygdalectomie  totale  sans  incident, 
une  malade  fait  un  syndrome  complexe  constitué  par  : 

Un  élément  infectieux  manifeste,  confirmé  par  la  polynucléose  san¬ 
guine  ; 

Un  élément  neurologique  surtout  hypertensif,  d  abord  diffus,  puis 

(  1  )  Egas  Monis.  Trois  cas  de  compression  médullaire  dont  deux  ont  été  opérés  avec 
succès.  Revue  Neurologique,  1923,  t.  1,  p.  653. 
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localisé  à  la  région  du  4'-  ventricule,  avec  signes  d'ordre  cérébelleux, 
d’ordre  pédonculaire,  voire  d'ordre  bulbaire. 

L’intervention  fait  la  preuve  de  cette  hj'pertension.  Elle  donne  accès 
sur  un  4'^  ventricule  distendu  par  un  liquide  assez  différent  de  celui  qui 
avait  été  recueilli  par  voie  lombaire.  Elle  a  permis  à  la  malade,  en  suppri¬ 
mant  et  les  troubles  continuels  de  compression  et  1  imminente  menace 
d’aceidents  mortels,  de  faire  les  frais  de  sa  maladie  infectieuse.  Celle  ci, 
par  sa  localisation  à  l’épendyme  ventriculaire  (peut-être  localisation 
secondaire  à  une  infection  septicémique  larvée)  nous  paraît  mériter  le 
nom  de  méningite  séreuse. 


Contribution  à  l’étude  de  l’arachnoïdite  spinale,  par  Bgas  Moniz, 
Amandio  Pinto  et  Dioggo  Furtado  (Lisbonne). 

Le  problème  des  arachnoïdites,  soit  spinales,  soit  cérébrales,  pré 
sente  des  points  obscurs  qui  ne  pourront  être  éclaircis  que  par  l’étude 
des  cas  avec  des  constatations  opératoires  ou  nécropsiques.  C'est  dans 
ce  but  que  nous  avons  réuni  les  observations  résumées  de  huit  cas 
(l’arachno'idite  spinale. 

A  ces  observations  des  4  dernières  années  nous  pourrions  en  ajouter 
quelques  autres  antérieures  dont  une  a  été  publiée  en  France,  par  un  de 
nous,  en  1923  (1).  Un  autre  cas  de  cette  même  époque  a  été  opéré  deux 
fois,  sur  mon  conseil,  sans  résultat  appréciable.  Il  s’agissait  d’une  arach- 
uo'idite  diffuse,  étendue,  delà  région  dorsale 

Nous  préférons,  cependant,  nous  limiter  aux  huit  derniers  cas  qui  ont 
été  observés  en  tenant  compte  de  nouvelles  méthodes  sémiologiques 
(épreuves  de  Sicard  et  Queckenstedt-Stookey).  Du  reste,  c’est  princi¬ 
palement  dans  ces  dernières  années  que  le  traitement  chirurgical  dés 
arachnoïdites  nous  a  préoccupé.  Nous  ne  voulons  apporter  ici  que  quel¬ 
ques  considérations  sur  le  diagnostic  et  les  résultats  opératoires  de  nos 
cas.  11  est  évident  que  le  traitement  des  arachnoïdites  spinales  dépend 
de  leur  forme,  de  leur  évolution,  de  leur  étiologie  et,  surtout,  de  l’état  de 
la  moelle. 

Les  arachnoïdites  accompagnent  souvent  les  tumeurs  médullaires. 
Nous  avons  trouvé  dans  plusieurs  cas  de  tumeurs  médullaires,  surtout 
extra-médullaires,  soit  des  arachnoïdites  enkystées,  soit  d’autres,  de  forme 
diffuse  Ce  ne  sont  pas,  cependant,  ces  états  inflammatoires  secondaires 
de  l’arachnoïde  qui  nous  intéressent  dans  ce  moment. 

On  ne  peut  considérer  les  arachnoïdites  spinales  primitives  comme 
très  rares. 

Depuis  les  travaux  de  Fedore  Krause  et  Oppenheim,  qui  ont  appelé 
l’attention  sur  cette  maladie,  un  nombre  déjà  considérable  de  cas  a  été 
décrit.  Nous  venons  y  ajouter  les  observations  suivantes  : 

Observation  1.  —  M.  J.  S...,  homme  de  32  ans,  avait  fait  une  chute  d’uno  hauteur  de 
5  mètres,  10  mois  avant  son  entrée  au  Service  de  Neuroloj'ie.  Il  s’est  fracturé  les  deux 
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bras  eL.  aussilôt  apràs  la  chiile,  il  a  P|)r<)iivé  imc  légère  dil'liciillà  dans  la  marche.  Deux 
mois  après,  les  iroubles  s’accentuent,  la  l'nrce  des  jambes  a  diminué  et  des  douleurs 
irradiées  du  dos  jusqu’aux  cuisses  ont  tait  leur  apparition.!  a  marche  devient  do  plus 
on  plus  dülicile,  les  douleurs  augmentent  et  deux  mois  avant  son  entrée  à  l’Hôpital  il 
est  déjà  paraplô^dtpie.  Les  troubles  sphinctériens  ont  l'ait  aussi  déjà,  à  ce  moment, 
leur  apiiarition.  Antécédents  personnels  sans  importance. 

L’examen  neurologique  montrait  à  son  admission  une  léffèrc  parésie  des  membres 
supérieurs,  avec  abolition  des  tricipitaux  et  conservation  des  radiaux  ;  et  une  paraplé¬ 
gie  totale  légèrement  spastique,  avec  Babinski  et  Hossolimo  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
rotuliens  élaient  faibles,  tandis  que  les  achilléens  ôtaient  normaux.  On  ne  trouve  pas 
de  cinnus.  11  y  avait  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  dans  toutes  ses  formes, 
très  nets  dans  tout  le  tronc  et  dans  la  moitié  gauche  du  cou  ;  dans  les  jambes  on  notait 
une  liypoestliésie  plus  faible  que  dans  le.  tronc.  Au  bras  il  y  avait  aussi  une  certaine  hypo- 
esthésic  thermique  et  douloureuse. 

L'exnme.n  radwijruphiquc  de  la  colonne  laissait  voir  des  signes  nets  de  fracture,  déjà 
ancienne  de  la  G'’  vertèbre  dorsale.  Cette  lésion,  firobablement  duc  au  meme  traumatisme, 
ne  [louvait  pas  expli(pier  tous  les  troubles  du  malade. 

Le.  liquide  obtenu  par  ponclion  lomhaire  montrait  une  évidente  dissociation  alburnino- 
(•ytologi(pie.  L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  révélait  un  blocage  du  canal  rachidien. 

Le  lipiodol  injecté  par  ponction  altloïdo-occijiitale  se  détient  en  D2,  avec  une  imago 
irrégulière  ;  ([uelipies  gouttelettes  ont  franchi  ceiicndant  l’obstacle.  Intervention  le 
27  avril.  Laminectomie  DI  D‘2  D3.  La  dure-mère  ne  bat  pas  ;  après  son  ouverture,  on 
touve  raracimoïde  lactescente  avec  des  adhérences  à  la  dure-mère  et  à  la  moelle  et 
avec  cloisonnement  des  espaces  ipii  forment  un  système  do  cavités. Ondéfait  ces  adhé¬ 
rences  et  on  ferme.  Suites  opératoires  très  bonnes. 

Après  cette  opération,  le  malade  a  senti  une  amélioration  considérable  des  troubles 
aux  membres  supérieurs,  les  douleurs  ayant  disparu  et  les  troubles  de  la  sensibilité 
<dqcctivc  s’atténuant  considérablement.  La  paraplégie,  pourtant,  se  maintient  avec 
un?  plus  forte  spasticité  (clonus  et  réflexes  vifs.) 

0,1  intervient  de  nouveau  le  17  aofd  liiri2.  Laminect(jmie  en  D5,  DO  et  D7.  A  l’ou¬ 
verture  de  la  dure-mère  on  trouve  un  épaississement  considérable  de  l’arachnoïde  (pii 
al  teint  jirès  de  .3  millimètres  à  la  hauteur  de  DG.  On  fait  la  résection  d’une  bande  de 
l'arachnoïde  :  en  haut,  les  espaces  sont  libres,  mais  en  bas,  au  contraire,  on  ne  peut  intro¬ 
duire  la  sonde,  l’ermeture  et  bonnes  suites  opératoires. 

C.ette  intervention  n’apporle  au  malade  aucun  soulagement  ;  la  paraplégie  et  les  trou¬ 
bles  sensitifs  se  maln'.enant  toujours. 

O.i  injecte  du  lipiodol  par  ponction  lombaire,  qui  a  descendu  au  cul-de-sac,  et  on  met 
le  malade  en  plan  incliné.  On  a  pu  vérifier  que  seulement  quelques  gouttelettes  de  lipio¬ 
dol  montent  un  peu. 

Le  liquide  retiré  par  la  ponction  montre  toujours  de  la  dis.sociation  albumino-cytolo- 
giipio  et  les  épreuves  manométricpies  de  Stookey  et  de  Hlsbcrg  (au  nitrite  d’amyle) 
ont  montré  très  nettement  la  persistance  du  blocage. 

Sur  l’insistance  du  malade,  on  pratique  une  troisième  intervention.  I.aminectomic  à 
Dlll.  Dll  et  1)12.  A  la  hauteur  de  Dll  l'arachnoïde  forme  un  anneau,  adhérent  à  la 
durc-nuirc  et  a  la  moelle.  Celle-ci  présente  des  étranglements  successifs  dus  à  des  adhé¬ 
rences  (pi  on  défait.  Hn  bas,  le  canal  reslc  libre  ;  en  haut,  on  aperçoit  encore  quelques 
adhérences.  l'’ermoturo  et  excellentes  suites  opératoires. 

Cotte  fois-ci  le  malade  est  en  franche  amélioration.  Les  douleurs  ont  disparu  complè¬ 
tement  et  ([uehjuos  mouvements  des  membres  inferieurs  sont  déjà  possibles. 

Obaervalion  II.  —  .1.  P...,  âgé  de  44  ans,  entre  dans  le  .Service  en  juin  1932.  Une  année 
auparavant,  il  avait  fait  une  chuie  avec  )iertc  de  connaissance.  Aussitôt  après  cette 
chute,  il  est  resté  tout  à  fait  paralysé  des  membres.  Cette  tétraplégie  s’est  quelque 
peu  atténuée,  mais  il  marche  encore  très  mal  et  a  très  peu  de  force  dans  les  mains.  Il 
a  de;',  douleurs  aux  bras  et  aux  jambes  ;  il  a  eu  aussi  des  troubles  s|)hinctériens  qui  sont 
disjiarus  maintenant. 
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Vexamen  nenrolouique  montre,  à  l’entrée  à  rhôpilal,  une  tétraparésie  avec  forte  spas¬ 
ticité  et  des  mouvements  cloniques  spontanés  des  mains  et  des  pieds,  déciancliés  par  les 
mouvements  volontaires.  Réflexes  très  vifs,  polyclnétiques  ;  des  signes  pyramidaux  posi¬ 
tifs  des  deux  côtés. 

Il  a  une  nette  anesthésie  superlicielle  totale  au-dessous  de  D12;  de  C4  jusqu’à  D12 
il  y  a  une  hypoeslhésie  douloureuse  et  tactile  marquée.  L’examen  radiographique  de  la 
colonne  est  négatif.  La  ponction  lombaire  montre  unliquor  légèrementxanthochromique 
avec  dissociation  albumino-citologique.  L’épreuve  manométrique  de  Queckenstedt- 
Stoükey  montre  un  blocage  partiel  du  canal. 

A  la  ponction  atloïdo-occipitale  on  obtient  aussi  un  liquide  avec  la  meme  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologique  ;  le  lipiodol  injecté  se  détient  aussitôt  à  D2,  donnant  une 
image  de  la  citerne. 

Le  7  juillet,  on  intervient:  résection  des  arcs  postérieurs  de  l’atlas  etdel’axis.La  dure- 
mè’e,  sous  tension,  ne  bat  pas  ;  quand  on  l’incise,  le  liquide  sort  en  jet.  On  trouve  un 
procès  très  dévelopipé  d’arachnotdite  ;  on  défait  quelques  adhérences  et  on  ferme. 
Excellentes  suites  opératoires. 

On  n’a  obtenu  avec  l’intervention  qu’une  amélioration  assez  réduite,  portant  sur 
les  troubles  de  la  sensibilité,  subjective  et  objective,  les  seuls  troubles  qui  soient  nette¬ 
ment  améliorés.  Les  troubles  moteurs  se  maintiennent. 

Obserualion  III.  — F.  D...,  une  vieille  femme  âgée  de  (i4  ans,  se  plaignait  de  douleurs 
aux  cuisses  et  aux  genoux  irradiant  jusqu’aux  pieds.  Début  insidieux,  mais  intensité 
progressive,  qui  l’a  forcée  à  s’aliter.  Dans  les  derniers  mois,  troubles  de  la  miction  et 
diminution  de  la  force  aux  jambes.  On  ne  trouve  aucune  étiologie  appréciable. 

L’examen  neurologique  montrait  une  parésie  spastique  des  membres  inférieurs,  plus 
accentuée  à  la  droite.  11  y  a  des  signes  pyramidaux  très  nets  des  deux  côtés  et  des  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  superficielle  jusqu’à  D4. 

La  radiographie  de  la  colonne  montre  un  aspect  de  spondilose  ancylopoïétique.  On 
pratique  une  injection  atloïdo-occipitale  de  lipiodol  et  on  le  voit  rester  au  niveau 
de  D4. 

On  décide  l’intervention,  faite  avec  anesthésie  locale.  On  fait  une  laminectomie  de  D3, 
D4  et  D5.  On  trouve  un  processus  d’arachnoïdite  avec  un  épaississement  considérable 
et  adhérence  à  la  dure-mère  et  à  la  moelle.  On  fait  aussi  une  cordotomie  bilatérale 
au  niveau  de  D4  (à  cause  des  douleurs).  Régulières  suites  opératoires. 

Après  l’opération,  la  malade  se  plaint  de  fortes  douleurs,  qui  finissent  par  s’atténuer. 
La  malade  quitte  le  service  mieux  portante  qu’avant  l’intervention. 

Ob.wniation  IV.  —  R.  B...,  garçon  de  18  ans,  a  eu  une  blessure  de  la  face  par  couji  de 
feu  avec  perte  d’un  œil  en  novembre  1928.  Trois  mois  après,  on  a  tait  l’énucléation  chi¬ 
rurgicale  du  globe  oculaire  qui  a  été  suivie  de  céphalées.  Quelques  jours  après,  il  a  été 
pris  soudainement  de  fièvre,  frissons  intenses,  céphalées,  et  il  a  été  délirant  pendant  un 
mois.  On  lui  a  dit  qu’il  avait  eu  une  méningite.  Après  cette  maladie,  il  a  éprouvé  tou¬ 
jours  quelques  difficultés  dans  la  marche  et  des  douleurs  lombaires.  11  avait  de  la  difli- 
culté  dans  la  miction  et  une  sensation  de  constriction  de  la  ceinture.  11  est  entré  dans 
le  service  de  Neurologie  en  août  1924  et  on  a  constaté  déjà  une  paraplégie  spastique 
avec  signes  pyramidaux.  11  est  sorti  pour  être  réadmis  7  ans  après.  Pendant  cette  pé¬ 
riode,  la  maladie  a  progressé  ;  le  malade  présente  un  syndrome  net  de  compre.ssion  mé¬ 
dullaire  avec  paraplégie  très  spastique,  signes  pyramidaux,  troubles  de  la  sensibilité 
superlicielle  jusqu’à  DU  et  incontinence  d’urines.  Il  avait  des  douleurs  spontanées  et 
des  fourmillements.  La  ponction  lombaire  a  laissé  sortir  seulement  quelques  gouttes 
d’un  liquide  xanthochromique  qui  coagulait  spontanément. 

Lcr,  examens  radiographiques  pratiqués  en  1924,  comme  ceux  faits  en  1931,  ne  mon¬ 
traient  aucune  lésion  vertébrale.  Le  lipiodol,  injecté  par  ponction  haute,  s’est  détenu  de 
E»8  jusqu’à  DIO,  avec  une  image  régulière. 

Opéré  le  13  novembre  1931.  Laminectomie  de  D8,  D9,  DIO  et  DI  1 .  Au  niveau  do  DIO 
l’arachnoïde  fait  une  septation,  limitant  une  cavité.  Au-dessus  il  y  avait  un  processus 
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iaterue  d’arachnoïcle,  avec  différenciation  des  deux  feuillets,  viscéral  et  pariétal  très 
épaissis  et  adhérents  à  la  dure  et  à  la  moelle.  Libération  de  la  moelle  et  ressection  aussi 
large  que  possible  de  l’arachnoïde  altérée.  Fermeture. 

Le  .30  novembre,  lé  malade  était  déjà  beaucoup  mieux,  marchant  avec  plus  de 
facilité.  La  contracture  avait  disparu  et  il  n’y  avait  ni  douleurs  ni  fourmillements. 

Observation  F.  —  P.  A.,  39  ans,  entré  dans  le  service  de  Neurologie  pour  faiblesse 
progressiv^e  des  jambes,  commencée  9  mois  auparavant.  Même  faiblesse  aux  bras.  De¬ 
puis  trois  mois,  quelques  jours  seulement  avant  son  entrée,  il  notait  les  premiei-s  trou¬ 
bles  sphinctérien!.  On  ne  trouve  dans  les  antécédents  du  malade  aucun  facteur  étiolo¬ 
gique. 

L'examen  neurologique  montrait  une  tétraparésie  légèrement  spastique  avec  des  ré¬ 
flexes  très  vifs,  mais  plus  accentués  à  gauche.  Babinsik,  Oppenheim,  Rossolimo  et  Barré 
positifs  pour  ce  côté.  A  droite,  on  trouve  seulement  Rossolimo.  Clonus  du  pied  à  gauche. 

Troubles  de  la  senîibilité  superficielle  jusqu’à  C4,  mais  plus  nets  à  droite  qu’à  gauche. 

I.a  ponction  lombaire  montre  un  liquor  normal  ;  l’examen  radiographique  de  la  co¬ 
lonne  est  négatif. 

Le  lipiodol,  injecté  inter-atloïdo-occipital,  descend  rapidement  et,  au  bout  d’une  demi- 
heu  -e,  il  est  tout  entier  dans  le  sac  durai. 

Intervention.  Laminectomie  de  C3,  Ci  et  Cô.  On  trouve  un  processus  très  développé 
d’arachnoîdite  sans  lésions  de  la  moelle. 

Lf,  malade  n’a  pas  tiré  profit  de  l’intervention  ;  il  est  sorti  dans  le  môme  état. 

O'jsernalion  VI.  —  .Vf.  T.  M.  V..  uno  vieille  dam“  âgée  de  77  ans.  Elle  souffrait  depuis 
plus  de  20  ans  de  douleurs  lombaires  qu’on  qualifiait  de  rhumatisme.  En  août  1929,  ces 
douleurs  se  sont  accentuées  et  la  malade  a  noté  une  difficulté  très  rapidement  progres¬ 
sive  de  la  marche.  Elle  est  devenue  impossible  en  mars  1930.  Elle  se  plaint  de  douleurs 
insupportables  dans  le  dos  et  aux  jambes  et  de  sensations  de  chaud  et  de  froid  loca¬ 
lisées  aux  zones  douloureuses. 

Elle  avait  eu  d’abord  des  mictions  impérieuses  et  ensuite  de  l’incontinence  urinaire 
et  iiarl'ois  des  matières. 

L’examen  neurologique  montrait  uns  paraplégie  absolue  avec  ses  signes  pyramidaux 
et  des  mouvements  automatiques,  douloureux  et  rares.  On  trouvait  des  réflexes  de 
défense  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  et  des  troubles  de  la  .sensibilité  superficielle 
jusqu’à  D6-D7. 

La  ponction  lombaire  donnait  un  liquide  normal  ;  l’épreuve  Queckenstedt-Stookey 
donnait  l’indication  d’une  compression  partielle.  L’examen  radiographique  de  la 
cohinne  était  négatif. 

Le  22  janvier  1931,  sous  anesthésie  locale,  on  tait  une  laminectomie  de  Dfi,  D7  et  D8. 
On  voit  la  dure-mère  battre  normalement.  On  l’ouvre  et  on  trouve  la  moelle  normale. 
Seulement  l’arachnoïde  montre  un  as[iect  lactescent.  On  fait  uno  radicotomie  posté¬ 
rieure  en  D5  et  Dti. 

La  cicatrisation  a  été  très  difficile,  mais  la  malade  est  sortie  de  l’Hôpital  seulement 
avec  de  légères  améliorations  des  douleurs. 

Olmriinlion  VII.  —  A.  L...,  femme  ügée  de  30  ans,  a  eu  les  premiers  symptômes  de 
sa  maladie  en  janvier  1931,  étant  alors  en  France.  Elle  se  plaignait  de  douleurs  en 
ceinture,  plus  fortes  à  droite  et  surtout  pendant  la  nuit.  Un  mois  après,  elle  sentait  des 
fourmillements  aux  pieds  et  en  mars  elle  était  paralysée.  Des  troubles  de  miction.  Elle 
a  été  internée  à  la  Salpétrière,  salle  Brissaud,  d’où  elle  est  sortie  pour  retourner  en  Por¬ 
tugal.  Entrée  au  Service  de  Neurologie  de  Santa  Marta,  en  septembre  1931,  elle  avait 
alors  une  paraplégie  spastique  très  intense,  avec  Babinski  et  clonus  bilatéral.  Troubles 
de  la  sensibilité  jusqu’à  D8  ;  réflexes  de  défense  à  DU. 

La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  normal  avec  épreuve  manométrique  do  Quec- 
kensledt-Stookey  positive  pour  la  compression. 
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Le  lipioilol  injecté  inter-atloïdo-occipital  se  détenait  à  DO  avec  une  iinag:e  irrégulière  ; 
trois  ‘'outlelettes  passant  en  bas  et  se  fixant  à  D8. 

On  intervient  le  5  septembre  1931  ;  laminectomie  de  D5,  DO  et  D7.  A  l’ouveriure  de 
la  dure-mère,  on  trouve  un  processus  très  intense  d’araclinoîdite,  avec  développement 
anormal  des  vaisseaux  de  la  région.  On  défait  (juelques  adhérences  et  on  ferme.  La 
malade  sort  de  l’Hôpital  dans  le  môme  état. 

Obscruation  VJII.  —  L.  .1...,  femme  de  22  ans,  a  remarqué  une  faiblesse  progressive  des 
Jambes,  toujours  croissante,  avec  des  fourmillements,  mais  sans  aucune  douleur.  Elle 
a  été  une  première  fois  au  service  de  .Neurologie  en  août  1932  et  elle  av-ait  alors  une 
parésie  assez  discrète  des  membres  inférieurs  avec  Babinski  douteux,  mais  sans  troubles 
de  la  sensibilité  objective  ni  troubles  sphinctériens.  Rentrée  en  décembre,  la  paraplégie 
s’était  alors  beaucoup  aggravée,  la  marche  étant  tout  à  fait  impossible.  Elle  avait  des 
signes  pyramidaux  très  nets  des  deux  côtés  avec  clonus  des  pieds  et  des  rotules.  Les 
troubles  de  la  sensibilité,  maintenant  évidents,  montaient  jusqu’à  D4,  avec  une  zone 
d’hyperesthésie  répondant  à  D3,  D2.  Elle  avait  alors  aussi  une  grande  difficulté  de  la 
miction. 

On  n’avait  pu  trouver  aucun  facteur  étiologique.  La  ponction  lombaire  nous  a  donné 
un  liquide  avec  une  discrète  dissociation  albumino-cylologique.  L’épreuve  de  Stookey, 
comme  celle  d’Elsberg,  au  nitrite  d’amyle,  montrait  un  blocage  total  du  conduit. 

L’examen  radiographique  de  la  colonne  était  négatif.  Le  lipiodol  sous-occipital  reste 
pour  la  plupart  à  Dl,  formant  une  image  assez  irrégulière  ;  quelques  gouttelettes  pas¬ 
sent  en  bas  et  restent  à  D6. 

On  intervient  le  21  février  1933.  Laminectomie  do  D4,  Dû  et  Dû.  Dure-mère  sous 
tension,  sans  battements  ;  à  son  ouverture,  on  trouve  l’arachnoïde  lactescente,  infiltrée, 
avec  de  nombreuses  adhérences  à  la  dure-mère  et  à  la  moelle,  formant  un  réseau  de 
cavités.  L’aspect  de  la  moelle  était  normal.  On  défait  les  adhérences  et  on  ferme. 

La  malade  n’a  eu  aucune  amélioration  avec  cette  première  intervention,  la  paraplégie 
restant  au  même  état.  Les  troubles  de  la  sensibilité  se  sont  un  peu  modifiés. 

Une  seconde  intervention  a  été  dernièrement  faite  à  D9,  DIO  et  DU.  La  malade  se 
sent  un  peu  mieux  une  semaine  après  l’opération  ;  mais  il  faut  attendre  l’évolution. 

De  ces  cas  nous  pouvons  tirer  quelques  renseignements.  II  y  a  deux 
cas  (Obs.  I  et  II)  avec  des  traumatismes  par  chutes  qui  certainement  ont 
été  en  relation  avec  l’arachnoïdite.  Dans  un  autre  cas  (Ob.  III),  la  spon- 
dilite  pourra  être  en  cause,  la  propagation  d’un  état  inflammatoire  du 
côté  des  vertèbres  étant  possible  (Barré).  Une  atteinte  méningitique  a  été 
soupçonnée  dans  le  cas  de  l’obs.  IV. 

Dans  les  autres  4  cas.  nous  n’avons  pas  trouvé  d’éléments  étiologiques 
appréciables  comme  dans  les  2  cas  que  nous  avons  mentionnés,  antérieu¬ 
rement  étudiés,  et  dont  les  observations  ne  sont  pas  présentées  dans  ce 
travail.  Il  est  toujours  facile  de  trouver  dans  les  antécédents  personnels 
des  malades  quelques  grippes  légères,  parfois  une  bacillose  ganglionnaire 
ancienne.  Nous  ne  sommes  cependant  pas  autorisés  à  admettre  comme 
éléments  étiologiques  certains  de  ces  épisodes  infectieux  qui  se  sont  pro¬ 
duits  quelques  années  avant  le  début  de  la  maladie.  D’autres  infections 
légères,  surtout  du  côté  instestinal,  et  d’origine  annexiale  chez  les 
femmes,  sans  symptomatologie  appréciable,  pourront  aussi  être  la  cause 
de  l’arachnoïdite,  sans  qu’on  puisse  préciser  son  importance  étiologique. 
U  sera  toujours  diSlcile  de  pouvoir  incriminer  une  légère  infection  anté¬ 
rieure  lorsqu’elle  n’est  pas  en  relation  directe  avec  le  début  de  la  maladie. 
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Il  vaut  mieux  laisser  de  côté  des  éléments  étiologiques  précaires  que  les 
faire  passer  comme  certains.  La  moitié  de  nos  cas  n’ont  pas  une  étiologie 
sûre. 

La  symptomatologie  que  nous  avons  observée  est,  d’une  manière  géné¬ 
rale,  semblable  à  celle  qu’on  trouve  dans  les  cas  des  tumeurs  médullaires. 
Les  différences  sont  plutôt  de  degré. 

Nous  n’envisageons,  dans  ce  travail,  que  le  syndrome  compression, 
facile  à  séparer,  en  général,  des  autres  maladies  médullaires,  et  qui  peut 
être  déterminé  par  des  tumeurs  ou  arachnoïdites.  Des  maladies  verté¬ 
brales  qui  peuvent  produire  des  compressions,  le  Pott  est  la  plus  com¬ 
mune.  La  radiographie  et  l’observation  clinique  laissent  rarement  des 
doutes.  Les  spondylites,  les  myélomes  multiples  ne  sont  pas  aussi  très 
difficiles  à  diagnostiquer.  Les  tumeurs  bénignes  des  vertèbres  et  des  no¬ 
dules  neuro-cartilagineux  de  la  face  postérieure  des  disques  interverté¬ 
braux  (Alajouanine  et  Petit-Dutaillis),  compressions  à  peu  près  de  la  même 
nature,  doivent  rentrer  dans  la  catégorie  des  tumeurs.  Elsberg  n’a  opéré 
que  3  cas  de  chondromes  de  la  face  postérieure  des  vertèbres  ou  des 
cartilages  intervertébraux.  Alajouanine  et  Petit-Dutaillis  font  remarquer 
à  ce  sujet  que,  «  anatomiquement,  il  y  a  un  contraste  saisissant  entre  les 
signes  cliniques  évolutifs  et  le  petit  volume  de  l’agent  de  compression  de 
leurs  cas.  » 

Le  diagnostic  des  compressions  médullaires  entre  tumeurs  et  arach¬ 
noïdites  est  parfois  possible,  appuyé  sur  l’étiologie  et  Un  ensemble  de 
symptômes  dont  nous  allons  signaler  ceux  que  nous  jugeons  les  plus 
importants. 

1°  Troubles  sphinctériens.  Dans  tous  nos  cas  d’arachnoïdite,  nous  avons 
trouvé  ces  troubles  plus  ou  moins  accentués.  Aux  huit  cas  décrits,  nous 
pourrons  même  ajouter  les  deux  antérieurs,  auxquels  nous  avons  fait 
référence.  D’après  notre  pratique,  ces  troubles  sphinctériens,  parfois 
légers,  se  trouvent  plus  fréquemment  dans  les  arachnoïdites  que  dans  les 
tumeurs  médullaires  ; 

2°  Un  grand  écart  entre  les  troubles  de  sensibilité  et  les  réflexes  de 
défense  (Babinski)  est  plutôt  en  faveur  des  arachnoïdites. 

3°  Les  altérations  des  améliorations  et  des  aggravations  des  symptômes 
dans  la  marche  de  la  maladie  se  manifestent  plus  souvent  dans  les  cas 
d’arachnoïdite  ; 

4°  L’épreuve  du  lipiodol  de  Sicard  peut  donner  des  renseignements 
précieux  pour  le  diagnostic  différentiel  des  deux  maladies.  Quand  le 
lipiodol  s’arrêtedans  un  certain  pointet  qu’une  partie  passe  en  bas,  donnant 
l’aspect  d’un  chapelet  de  gouttelettes  disséminées  au-dessous  de  la  tache 
principale,  l’arachnoiditeou  la  pachyméningite  sont  bien  plus  probables. 
Il  faut  faire  cependant  des  réserves  pour  les  cas  où  l’on  ne  voit  que  deux 
ou  trois  gouttelettes  de  lipiodol  au-dessous  de  l’arrêt.  Dans  ces  cas,  elles 
peuvent  être  fixées  par  les  poussées  d’arachnoïdite  qui  parfois  accom¬ 
pagnent  les  tumeurs  médullaires.  Quelquefois  ces  gouttelettes  ne  se  fixent 
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pas  ;  elles  disparaissent  rapidement.  Elles  se  détiennent  dans  les  trabé¬ 
cules  transversales  de  l’arachnoïde,  ce  qui  leur  enlève  la  valeur  diagnos- 
tique  ;  ^ 

5°  L'épreuve  manométrique  de  Queckeiisledt-Slookey  et  celle  d'Elsberg 
(nitrite  d’amyle)  ont  surtout  de  l’importance  dans  le  diagnostic  des  com¬ 
pressions  incomplètes,  et  dans  ces  cas  on  devra  penser,  de  préférence,  à 
l’arachnoïdite. 

Sur  la  définition  d’arachnoïdite  primitive,  nous  acceptons  l’orientation 
du  Barré  et  de  son  élève  le  D’’  O.  Metzger  ;  mais  il  nous  semble  que, 
pour  le  moment,  il  est  impossible  de  séparer  les  cas  dans  lesquels 
l’arachnoïde  est  particulièrement  atteinte  avec  des  adhérences  plus  ou 
moins  fortes  à  la  pie-mère  et  à  la  dure-mère,  des  cas  purs  d’arachnoïdite 
sans  ces  propagations  inflammatoires  aux  membranes  voisines. 

Le  processus  peut  être  initialement  arachnoïdien  pur,  mais  les  adhé¬ 
rences  apparaîtront  comme  la  conséquence  naturelle  de  l’évolution  de  la 
maladie. 


Dans  notre  première  observation,  les  douleurs  progressives,  les  troubles 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité,  1  épreuve  de  Queckenstedt-Sookey,  la  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo  rachidien,  etc.,  mon¬ 
traient  l’existence  d'une  compression  médullaire.  L’élément  étiologique 
(chute  du  malade),  l’évolution  de  la  maladie,  les  troubles  sphinctériens, 
l'aspect  du  lipiodol  en  gouttelettes  disséminées,  précisaient  le  diagnostic 
d’une  arachnoïdite  très  étendue.  Les  trois  opérations  que  ce  malade  a 
subies  ont  montré  l’exactitude  du  diagnostic. 

Dans  le  second  cas,  le  traumatisme,  les  améliorations  de  la  tétraplégie 
initiale,  les  troubles  sphinctériens,  nous  ont  aussi  donné  la  certitude  de 
l’existence  d’une  arachnoïdite. 

Dans  le  troisième  cas,  la  spondilose  delà  malade,  âgée  de  64  ans,  fai¬ 
sait  aussi  penser  à  cette  hypothèse  (Barré). 

Le  malade  de  la  quatrième  observation  était  évidemment  un  cas 
d’arachnoïdite.  Le  diagnosticétaitfait  surtout  à  cause  del’épisode  infectieux 
que  le  malade  a  eu.  Il  avait  aussi  des  troubles  sphinctériens. 

Le  cinquième  cas  n’avait  montré  que  quelques  signes  cliniques  de  com¬ 
pression  médullaire  à  la  hauteur  de  la  colonne  cervicale.  Contre  ce  diagnos¬ 
tic  décompression  il  y  avait  à  noterun  liquide  normal  et  la  descente  rapide 
du  lipiodol  dans  le  sac  durai.  Le  malade  avait,  cependant,  des  troubles  de 
sensibilité  plus  accentués  à  droite  jusqu'à  D4  ;  tétraplégie  légère,  signes 
de  la  voie  pyramidale,  troubles  sphinctériens. 

On  a  hésité  sur  le  diagnostic.  Une  compression  était  probable,  au 
début,  mais  on  ne  pouvait  pas  déterminer  si  l'on  était  en  présence  d’une 
tumeur  ou  d’une  arachnoïdite.  L’opération  a  montré  qu’il  s’agissait  de  la 
dernière  hypothèse. 

La  malade  de  1  observation  VI  avait  des  douleurs  d’une  grande  vio¬ 
lence.  Mais  nous  les  avons  trouvées  avec  la  même  intensité  dans  des  cas 
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de  tumeurs  médullaires,  surtout  quand  celles-ci  sont  accompagnées 
d  arachnoïdite.  Dans  un  cas  que  nous  avons  dernièrement  observé  et 
opéré,  de  tumeur  intra-rachidienne,  extra-médullaire,  avec  un  kyste  de 
l’arachnoïde,  les  douleurs  ont  été  encore  plus  fortes. 

Cette  malade  de  l'observation  VI  avait  77  ans  et  elle  souffrait,  il  y  avait 
20  ars,  de  douleurs  lombaires  qui  se  sont  accentuées  dans  les  deux  der¬ 
nières  années  avec  difficulté  de  marche.  Les  troubles  sphinctériens 
étaient  graves  ;  mais  la  malade  était  assez  âgée,  ce  qui  diminuait  l’impor¬ 
tance  de  ce  symptôme.  Le  liquide  était  normal  et  l’épreuve  de  Queckens- 
tedt-Stookey  donnait  l’indication  d’une  compression  médullaire  totale. 

L  épreuve  de  Sicard  n’a  pas  été  faite  (1).  Les  troubles  de  sensibilité 
montaient  à  D7  et  les  réflexes  de  défense  n’avaient  pas  de  valeur.  Ils 
n’existaient  que  dans  les  parties  supérieures  des  cuisses. 

Nous  avons  plutôt  pensé  à  l’existence  d’une  tumeur  extra-médullaire. 

La  malade  de  l’observation  Vil  n  avait  eu  d’autres  symptômes  en 
faveur  de  l’arachnoïdite  que  le  passage  de  quelques  gouttes  au-dessus  de 
D6  et  des  troubles  sphinctériens.  Nous  avons  fait  le  diagnostic  de  tumeur 
extra-médullaire. 

La  malade  de  l’observation  Vlll  avait  des  troubles  sphinctériens,  le 
lipiodol  s’était  arrêté  à  Dl,  quelques  gouttes  étant  descendues  jusqu’à  D6. 
Troubles  de  sensibilité  jusqu’à  D4.  Les  épreuves  de  Queckenstedt-Stoo- 
key  et  d’Elsberg  ont  montré  l'existence  d’un  blocage  total.  L’hypothèse 
d'arachnoïdite  a  été  considérée  ;  mais  comme  il  manquait  des  données 
étiologiques,  nous  avons  eu  des  hésitations. 


C’est-à-dire,  dans  8  cas,  le  diagnostic  d'arachnoïdite  était  possible  chez 
4  malades,  soit  dans  50  %  des  cas.  Dans  deux  autres  cas  nous  avons  eu 
des  hésitations  diagnostiques  et  dans  les  deux  autres  l’existence  d’une 
tumeur  extra- médullaire  nous  a  paru  plus  probable.  Lorsqu’on  a  fait  le 
diagnostic  de  compression  médullaire,  ce  sont,  à  notre  avis,  les  indica¬ 
tions  étiologiques  qui  constituent  les  éléments  les  plus  importants  dans 
le  diagnostic  des  arachnoïdites.  Tous  les  autres  signes  n’ont  qu’une  va¬ 
leur  relative. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  tumeurs  et  les  arachnoïdites  peuvent 
s’associer. 

Les  progrès  sémiotiques  de  ces  dernières  années,  et  surtout  l’épreuve 
de  Sicard,  ont  apporté  des  éclaircissements,  mais  pas  pour  tous  les 
cas. 

Pratiquement  la  question  n’a  pas  une  grande  importance,  vu  que  l’opé¬ 
ration  est  indiquée  dans  les  deux  cas. 

Le  pronostic  est,  cependant,  très  différent  entre  les  deux  maladies. 


(J  )  La  malade  était  en  ville,  éloignée  d’un  service  de  rayons  X. 
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Il  est  plus  grave  pour  l’arachnoïclite,  surtout  dans  la  forme  diffuse, 
avec  des  adhérences  à  la  moelle  ;  plus  grave  encore  dans  les  cas 
anciens. 

Les  résultats  opératoires  de  l’arachnoïdite  sont,  en  général,  en  relation 
avec  l’importance  de  l'atteinte  de  la  moelle.  Quand  celle-ci  est  com¬ 
promise  par  les  adhérences  de  l’arachnoïde  à  la  pie-mère,  par  la  com¬ 
pression  prolongée  due  à  son  épaississement,  le  pronostic  n’est  pas  du 
tout  favorable.  S’il  s’agit  de  formes  kystiques  ou  d’arachno'idites  diffuses 
récentes,  des  améliorations  peuvent  se  produire. 

Pour  le  moment,  c’est  le  traitement  chirurgical  qui  est  le  seul  à  con¬ 
seiller.  Il  doit  être  exécuté  le  plus  tôt  possible. 

Dans  nos  8  cas.  nous  avons  obtenu  des  résultats  favorables  dans 
5  cas  ;  mais  seulement  dans  2  de  ces  5  cas  les  améliorations  ont  été 
considérables.  Dans  les  autres  8  cas  les  malades  sont  restés  dans  le 
même  état. 

Nous  n’avons  constaté  aucune  guérison  complète,  comme  nous  sommes 
habitués  à  en  voir  dans  les  cas  de  tumeurs  intra-rachidiennes  extra-mé¬ 
dullaires. 

L’opération,  quand  elle  est  bien  conduite,  n’offre  aucun  danger  pour 
les  malades,  même  quand  ils  sont  opérés  plusieurs  fois  (observations  I 
et  VIII). 

Les  autres  traitements  qui  ont  été  conseillés  ne  nous  ont  pas  donné  de 
résultats  appréciables.  L’intervention  chirurgicale  reste,  à  notre  avis,  le 
moyen  le  plus  efficace  de  combattre  la  maladie. 


Sur  un  cas  de  méningite  séreuse  posttraumatique  chronique  > 
guérie  par  une  seule  ponction  lombaire,  par  M.  Minkowski  (Zurich). 

Je  voudrais  vous  présenter  brièvement  l’histoire  d’un  cas  que  je  consi¬ 
dère  comme  une  méningite  séreuse  chronique  après  un  traumatisme  cranio- 
cérébral,  et  qui  me  paraît  intéressant  par  son  évolution  clinique  et  surtout 
parce  qu’il  a  été  guéri  rapidement  par  une  seule  et  unique  ponction  lom¬ 
baire. 

Mlle  Krieda  N.,  âgée  de  '24  ans,  est  la  fille  d’un  jardinier,  elle  a  un  frère  et  sept  sœurs 
tous  bien  portants.  11  s’agit  d’une  famille  très  honorable,  sans  antécédents  nerveux. 
Saut  des  maladies  d’enfance,  Frieda  n'a  Jamais  été  gi’avement  malade.  Elle  a  travaillé 
dans  le  jardin  de  son  père  et  clie/.  un  fleuriste,  elle  aime  beaucoup  son  métier. 

he  21  avril  11)30,  à  l’ûge  de  23  ans,  elle  a  eu  un  accident  peu  ordinaire.  Après  les  fian¬ 
çailles  d’un  frère,  elle  se  promenait  paisiblement  avec  des  parents  et  des  amies  sur  une 
route  de  campagne,  quand  elle  aperçut  plusieurs  jeunes  cavaliers  faisant  des  exercices 
dans  une  prairie.  Soudain  un  des  cavaliers  (qu’elle  ne  connaissait  pas)  se  détacha  des 
autres,  lanç  i  son  cheval  vers  le  gi’oupe  des  jeunes  tilles  et  le  drossa  devant  Frieda. 
Celle-ci,  épouvantée,  prit  la  fuite,  mais  en  sautant  de  la  route  dans  le  champ  avoisi¬ 
nant,  elle  tomba  sur  le  dos.  Le  cavalier,  non  satisfait  encore  de  ses  exploits,  la  suivit 
et  passa  au-dessus  d’elle.  Elle  reçut  un  coup  de  sabot  au  front  et  contre  l’œil  droit.  Elle 
ne  (lerdlt  pas  connaissance,  mais  resta  par  terre  environ  cinq  minutes,  sans  pouvoir  se 
lever,  ce  qu’elle  explique  par  son  excitation  et  sa  frayeur.  Elle  fut  ensuite  lrans|)ortée 
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à  la  maison,  [)nis  à  l’hôpital,  où  elle  resta  d’ahorcl  cinq  jours.  l.a  ré;iion  orhiiale  droite 
était  ourlée  et  très  sensible,  au-dessus  du  nez  il  y  avait  queliiues  écorcluires.  La  malade 
saignait  de  la  bouclie,  elle  se  plaignait  de  mal  de  tête  et  de  vertige,  tout  lui  paraissait 
changé  et  étrange  ;  elle  n’avait  point  d’amnésie  rétrograde.  Le  diagnostic  de  l’iiôpital 
fut  ;  commotion  légère  du  cerveau  et  contusion  de  la  région  orbitale  droite  et  du  nez  ; 
son  état  s'étant  rapidement  amélioré  elle  fut  congédiée  de  l’iiôpital  après  cinq  Jours. 

Cependant,  en  rentrant  à  pied  de  l’hôpital  à  la  maison  elle  eut  subitement  des  troubles 
de  la  vision,  les  lignes  droites  lui  ayant  apparu  tout  d’un  coup  recourbées,  et  fut  saisie 
d’un  mal  de  tête  lorrible,  qui  augmenta  encore  au  cours  de  la  nuit,  de  sorte  qu’elle  crut 
perdre  la  raison.  Le  jour  suivant  elle  dut  donc  rentrer  à  l’Iiôpital,  où  elle  resta  encore 
cinq  semaines.  Elle  souffrait  toujours  de  céphalée  intense,  de  vomissements  après  les 
repas  et  de  vertiges  quand  elle  essayait  de  se  lever.  A  l’examen  neurologique  et  à  la 
radiosgraphie  du  erône  on  ne  trouva  point  d’anomalies.  Oncrut  donc  que  maintenant  il 
s’agissait  surtout  de  phénomènes  psychogènes. 

Renvoyée  de  nouveau  de  l’hôpital,  où  on  la  prétendait  guérie,  et  ayant  accepté  de 
l’autour  de  son  accident  environ  mille  francs  de  dommages-intérêts,  la  malade  ne  put 
cependant  point  reprendre  son  travail  comme  bouquetière.  Elle  souffrait  toujours  de 
maux  de  tête  intenses,  de  vertiges  et  de  vomissements  fréqents,  qui  augmentaient  pen¬ 
dant  le  travail.  Un  otologue,  qui  a  examiné  les  foiiHions  labyrinthiques  de  la  malade, 
a  constaté,  après  irrigation  d’eau  froide  dans  l'oreille  droite,  une  réaction  très  intense, 
vertiges  et  vomissements,  et,  en  même  temps,  un  manque  de  nystagmus  normal  dans 
le  regard  à  gauche. 

Environ  un  an  après  l’accident,  la  malade,  qui  souffrait  toujours,  vint  me  consulter 
et  son  avocat  me  demanda  de  faire  une  expertise  sur  son  état  et  les  rapports  de  celui-ci 
avec  le  traumatisme. 

Elle  se  plaignait  encore  d’insomnie  et  de  maux  de  tête  intenses  ayant  un  caractère 
de  pression,  surtout  au  milieu  du  front,  plus  ou  moins  constants,  mais  augmentant  vers 
le  soir,  pendant  la  chaleur  et  quand  elle  se  baissait.  Elle  avait  encore  souvent  des  nau¬ 
sées  et  vomissait  lorsqu’elle  mangeait  le  soir.  Son  nez  était  très  sec.  Sa  mémoire  lui 
paraissait  sensiblement  diminuée,  notamment  elle  ne  pouvait  plus  retenir  les  noms. 
Elle  se  sentait  altérée,  comme  si  un  frein  l’entravait  dans  tout  ce  qu’elle  taisait.  Elle 
avait  repris  son  travail,  mais  le  faisait  beaucoup  plus  ditficilement  qu’autrefois. 

l'examen  répété  de  la  malade,  j’ai  constaté  que  sa  face  était  rougie  et  le  crilne 
sensible  à  la  percussion  au-dessus  des  yeux.  Température  de  36  à  37.  Pression  artérielle 
maxima  95.  Hyposmie  du  côté  droit  et  hypogueusie  sur  le  côté  droit  de  la  langue.  Pas 
de  réflexes  do  la  plante  du  pied.  Pas  d’autres  anomalies  des  réflexes.  Le  test  du  calcul 
d’après  Kraepelin  a  donné  une  courbe  de.scendant  progressivement,  sans  la  montée 
d’exercice  normale.  Troubles  de  la  sensibilité  inconstants  et  variables.  Bon  rapport 
affeclif  avec  la  malade,  qui  produit  une  impression  sympathique,  tranche  et  loyale. 
Depui-  l’accident,  elle  ressent  uns  peur  terrible  quand  elle  aperçoit  un  cheval.  Elleesl 
indignée  do  la  conduite  du  cavalier,  qui  l’a  renversée  ainsi  sans  plus  s’en  occuper. 

Le  2 1  avril  1931  nous  avons  tait  à  la  malade  une  ponction  lombaire.  Le  liquide  s’écoula 
rapidement,  d'une  manière  presque  continue,  par  grosses  gouttes.  La  pression  était  do 
270  mm.  dans  le  décubitus,  c’est-à-dire  nettement  augmentée.  Nous  avons  évacué 
15  cm”  de  liquide.  L’examen  du  liquide  par  les  réactions  de  Nonne,  de  Pandy,  les  réac¬ 
tions  colloïdales  (au  mastix  et  au  goldsol)  et  le  Wassermann  ne  décela  rien  d’anor¬ 
mal.  Le  nombre  des  cellules  comportait  3  à  4  par  mnP. 

Immédiatement  après  la  ponction,  la  malade  a  déclaré  qu’elle  se  sentait  beaucoup  mieux 
on  général,  et  que  sa  tête  était  devenue  plus  légère  en  particulier.  Le  lendemain  matin 
elle  se  sentait  encore  très  bien  et  se  disait  extrêmement  heureuse.  L’après-midi  du  jour 
suivant,  elle  vomit  à  plusieurs  reprises  et  un  mal  de  tête  très  intense  la  reprit,  mais  d’un 
caractère  et  d’une  localisation  autres  qu’avant  la  ponction,  non  plus  au  milieu  du  front, 
mais  i)lutôt  de  côté.  Cela  dure  pendant  environ  dix  jours.  La  malade  dut  rester  au 
lit,  car  dès  qu’elle  se  levait  elle  commençait  aussitôt  à  vomir.  A  l’examen  neurologique 
quatre  jours  après  la  ponction  j’ai  constaté  qu’elle  n’avait  plus  la  face  rouge  comme 
avant,  mais  au  contraire  pôle,  avec  quelques  taches  rouges.  Les  mains  et  les  pieds 
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étaient  froids.  Elle  avait  très  soif  ot  était  constipée.  Par  contre,  depuis  la  ponction,  elle 
dormait  bien,  même  elle  avait  un  besoin  de  sommeil  exagéré.  La  réaction  des  jjupilles 
était  devenue  moins  vive,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  exagérés. 

.\près  environ  huit  jours  de  cet  état  et  dix  jours  après  la  ponction,  le  mal  de  tête 
disparut,  elle  n’avait  plus  qu’un  sentiment  de  fatigue  dans  les  tempes,  quis’est  perdu  égale¬ 
ment  après  ([uelques  semaines.  Le  nez  était  moins  sec,  et  elle  pouvait  de  nouveau  se 
moucher,  ce  (jui  n’avait  pas  été  possible  depuis  l’accident.  Elle  se  sentait  allégée  et  très 
heureuse,  pleine  d’espoir  pour  l’avenir,  plus  du  tout  la  même  que  depuis  l’accident.  Elle 
rentra  à  la  maison  et  se  remit  joyeusement  au  travail  sans  plus  ressentir  de  maux  de 
tête  ni  d’autres  troubles.  Elle  no  savait  pas  comment  remercier  Dieu  de  cette  grande 
grâce.  Depuis,  c’est-à-dire  plus  de  deux  ans,  la  malade  est  complètement  guérie. 

Dans  mon  expertise,  je  suis  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

L’accident  que  la  malade  a  subi  a  eu  un  caractère  complexe  :  d’un 
côlé  il  s’est  agi  d’un  traumatisme  psychique,  dont  la  frayeur  a  été  un  élé¬ 
ment  essentiel  ;  d’un  autre  côté,  d’iin  traumatisme  physique,  à  savoir  une 
commotion  cérébrale  légère  (sans  perte  de  connaissance  ni  amnésie 
rétrograde).  Depuis,  la  malade  a  souffert  des  suites  complexes  d’un  acci¬ 
dent  de  ce  genre,  d’origine  commotionnelle  d’un  côté,  et  émotive  de 
l’autre,  quelques  éléments  psychogènes  secondaires  de  tendance  hystéri- 
forme  venant  d’ailleurs  s’ajouter  à  ces  conséquences  directes.  Le  carac¬ 
tère  essentiellement  organique  des  troubles  de  la  malade  ressort  tout  par¬ 
ticulièrement  d’une  manière  indubitable  du  résultat  de  la  ponction  lom- 
baire,  qui  démontre  une  augmentation  de  la  pression  du  liquide  sans 
altérations  pathologiques  de  celui-ci,  et  en  même  temps,  l’importance  de 
ce  phénomène  dans  la  genèse  des  troubles,  surtout  de  la  céphalée,  des 
nausées,  etc.,  puisque  ces  troubles  disparurent  rapidement  après  la 
ponction.  Au  point  de  vue  diagnostique,  il  s’agit  donc  d'une  méningite 
séreuse  chronique  d’origine  traumatique,  déterminée  sans  doute  par 
une  hyperactivité  sécrétrice  des  plexus  choroïdes,  peut-être  aussi 
par  une  résorption  ralentie  du  liquide.  On  peut  d’ailleurs  supposer 
que  l’intensité  des  troubles  et  leur  opiniâtreté  résultent  du  fait  que  les 
troubles  physio-pathologiques  déterminés  par  le  traumatisme  (commotion, 
choc  céphalo  rachidien,  etc.)  agissent  en  partie  sur  les  mêmes  structures 
cérébrales  que  le  choc  émotif  concomitant.  Je  pense  notamment  aux 
centres  de  régulation  nerveuse  des  fonctions  végétatives,  vaso-motrices, 
sécrétrices  et  autres,  dont  on  admet  généralement  l’existence  dans  la  subs¬ 
tance  grise  centrale  autour  des  ventricules,  dans  la  couche  optique,  la 
région  sous-thalamique,  la  fosse  rhomhoïdale,  etc.,  et  qui  sont  particu¬ 
lièrement  exposés  au  choc  commotionnel  aussi  bien  qu’au  choc  émotif, 
comme  je  l’ai  développé  récemment  (1).  11  est  à  retenir  aussi  que  des  fac¬ 
teurs  psgcho-névrosiques  ont  toute  facilité  à  se  superposer  aux  conséquences 
directes  d’un  traumatisme  de  ce  genre  chez  une  jeune  fille  profondément 
atteinte  dans  sa  vie  instinctive.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’action 
salutaire  rapide  d’une  seule  ponction  lombaire  dans  une  affection  qui 


(t)  Voir  Minkowski.  Klinisches  und  Pathologisch-anatomisohes  zur  Frage  der 
traumatischen  Kionschadigung  und  ihrev  Folgezustande.  Sc/iîoeir.  Med.  Woch.,  1930. 
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tourmentait  gravement  la  malade  depuis  un  an,  mérite  toute  notre  atten¬ 
tion.  Il  est  à  retenir  aussi  qu’après  une  action  Favorable  immédiate,  due 
à  la  décompression,  qui  a  duré  un  jour,  il  y  a  eu  une  période  de  transi¬ 
tion  d’environ  huit  jours,  pendant  laquelle  la  malade  a  beaucoup  souf¬ 
fert  (de  céphalée,  de  nausées,  de  vomissements,  de  somnolence)  ;  cet 
intervalle  a  été  sans  doute  nécessaire  pour  que  les  plexus  choroïdes  et 
les  régulations  vaso-motrices  s’adaptent  aux  conditions  nouvelles. 

Four  préciser,  il  faut  dire  que,  dans  le  cas  en  question,  il  s’est  agi  pro¬ 
bablement  d’une  méningite  séreuse  nenlricnlaire  on  interne,  mais  peut-être 
aussi  jusqu’à  un  certain  degré  mixte,  avec  participation  de  collections 
séreuses  sous-arachnoïdiennes  ou  arachnoïdo-pie-mériennes,  comme  le 
dit  M.  Claude  dans  son  rapport. 

Je  suis  d’accord  avecles  rapporteurs,  et  surtout  avec  M  Ayala,  que  le 
terme  de  méningite  séreuse  est  équivoque,  et  qu’il  ne  faudrait  pas  parler 
de  méningite  là  où  il  n'y  a  pas  désignés  d’inflammation,  comme  par 
exemple  dans  le  cas  relaté.  Dans  des  cas  pareils,  il  serait  peut-être  plus 
correct  de  parler  de  méningose  ou  de  méningopathie  séreuse.  Quand  on 
admet  en  premier  lieu  une  dysfonction  des  plexus  choroïdes,  il  faudrait 
parler  de  plexopalhie. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier,  d’autre  part,  que  les  méninges,  plus  exacte¬ 
ment  la  pie-mère,  penchent  dans  les  plexus  choroïdes  avec  leurs  nom¬ 
breux  vaisseaux,  et  qu’un  trouble  de  l’activité  des  plexus  choroïdes  peut 
résulter  aussi  bien  d’un  déséquilibre  de  leur  innervation  végétative  par  des 
fibres  sympathiques  et  parasympathiques  (que,  d’après  Stôhr,  on  trouve 
en  grand  nombre  dans  les  plexus  choroïdes)  que  d'une  méningopathie 
affectant  aussi  les  vaisseaux  choroïdiens.  Ces  facteurs  s’associant  dans 
leur  action  pathogénique,  comme  cela  arrive  sans  doute  assez  souvent,  il 
s’agirait  de  méningoplexopathie  dans  de  pareils  cas. 

Quelques  médecins  ont  prétendu  que  chez  la  malade  il  ne  s’agissait 
que  d’une  simple  hystérie  ou  môme  d  une  névrose  d’appétence,  avec  la 
tendance  à  extorquer  des  prestations  matérielles  au  cavalier,  fautif  de 
l’accident. 

Je  crois  qu’aussi  bien  la  personnalité  de  la  jeune  fille,  très  conscien¬ 
cieuse  et  laborieuse,  sans  signes  d’hystérie,  que  le  caractère  et  l’évolu¬ 
tion  de  sa  maladie  s’opposent  à  une  pareille  supposition.  Je  ne  vois  pas 
d’ailleurs  comment  une  hystérie  puisse  guérir  complètement  par  le  sim¬ 
ple  fait  d’une  ponction  lombaire,  sans  que  les  facteurs  affectifs  qu’on 
suppose  être  à  sa  base  aient  subi  un  changement  quelconque.  D’autre 
part,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  je  suis  moi-même  d’avis  que  certains  élé¬ 
ments  psychogènes  sont  venus  s’ajouter  chez  la  malade  aux  suites  directes 
conimotionnelles  et  émotionnelles  du  traumatisme. 

Etant  donné  l’importance  du  cas  au  point  de  vue  juridique,  le  Profes¬ 
seur  Bing,  que  vous  connaissez  tous,  Messieurs,  a  été  chargé  d’une  ex¬ 
pertise  judiciaire.  Après  étude  du  dossier  et  nouvel  examen  de  la  malade, 
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il  a  confirmé  mon  diagnostic  de  méningite  séreuse  traumatique  et  mes 
conclusions  dans  leurs  parties  essentielles. 

Depuis  que  Quincke  a  introduit  la  ponction  lombaire  dans  notre  ar¬ 
senal  thérapeutique,  on  l’a  toujours  appliquée,  avec  plus  ou  moins  de 
succès,  au  traitement  de  la  méningite  séreuse.  Quincke  lui-même  et  ses 
élèves  l'ont  fait  tout  d’abord  et  ont  signalé  un  certain  nombre  de  succès 
thérapeutiques.  Dans  un  cas  de  Riebold  (1),  celui  d’une  femme  enceinte 
de  26  ans,  qui  présentait  des  symptômes  de  méningite  avec  une  tempé¬ 
rature  de  38.6,  une  céphalée  intense,  etc.,  une  seule  ponction  lombaire, 
etfectuée  deux  semaines  après  le  début  de  la  maladie,  a  suffi  pour  amener 
une  guérison  rapide.  Dans  un  autre  cas,  chez  un  homme  de  47  ans,  atteint 
d’une  affection  des  méninges  avec  une  fièvre  de  40  degrés,  tous  les  symp¬ 
tômes  cérébraux  disparaissaient  également  quatre  jours  après  la  ponction. 
Wertbeimer  (2)  a  obtenu  des  résultats  favorables  avec  des  ponctions 
lombaires  réitérées  dans  le  traitement  des  méningites  séreuses  des 
enfants,  après  différentes  maladies  infectieuses,  comme  la  pneumonie, 
l’érysipèle,  la  fièvre  typho'ide,  etc.  Depuis  des  résultats  similaires  ont 
été  obtenus  par  de  nombreux  auteurs  (Lenhard,  Boenninghens,  Tobler, 
Hirsch,  Brass,  Bokay,  Oppenheim  (3)  et  d’autres).  Finkelnburg  a 
observé  la  guérison  d’un  cas  grave  de  méningite  séreuse,  après  avoir 
évacué  à  deux  reprises  30cmc.de  liquide  céphalo-rachidien. 

Cependant,  à  côté  de  résultats  plus  ou  moins  satisfaisants,  la  ponction 
lombaire  est  restée  sans  influence  dans  d’autres  cas  de  méningite  sé¬ 
reuse  ou  considérés  comme  tels.  Ceci  ne  peut  d’ailleurs  guère  nous  éton¬ 
ner.  puisque  la  méningite  séreuse  peut  avoir  une  étiologie  multiple  et  évo¬ 
luer  de  façon  très  différente,  et  que  son  diagnostic  clinique,  par  rapport  à 
d’autres  affections  des  méninges  et  du  cerveau,  est  souvent  très  difficile 
sinon  impossible. 

On  conçoit  facilement,  d’ailleurs,  qu’il  y  a  peu  de  chances  d’obtenir  un 
résultat  favorable  par  la  ponction  lombaire,  même  réitérée,  quand  il  s’agit 
d’hydrocéphalie  chronique  non  compensée,  c'est  à-dire  ayant  donné  lieu 
à  une  dilatation  considérable  des  cavités  ventriculaires  (4).  En  effet, 
M.  Boschi  nous  dit  que  les  ponctions  lombaires,  isolées  ou  répétées, 
comme  le  recommande  le  F’'  Claude  (5),  sont  très  efficaces  contre  les 
méningites  séreuses,  mais  ne  le  sont  pas  autant  contre  l'hydrocéphalie 
interne  proprement  dite. 


Méningite  basilaire  et  spinale  d'origine  cysticercosique,  par 

MM.  Guillain,  I.  Bertrand  et  ïhurel  [paraîtra  ullérieuremenl) . 


(1)  Deutsche  Med.  Wucli,  I  ■:()(;. 

(è)  Münch.  Med.  Worh..  1904. 

(3)  Lehrbiich  der  Ncrvenkrankheiien. 

(4)  Hev.  Nmr.,  1933. 

(.^>)  Cf.  aussi  :  Les  inl'ectidns  des  nerfs  de  la  (,ueue  de  cheval  à  perme  indélermiiiè, 
pu-  P.  CossAr.T,  Thèse  ynney,  1933,  chez  Douriez-Bataille,  édit,  à  Lille. 
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Les  arachnoïdites  de  la  queue  de  cheval,  par  MM.  J.  Dereux 
et  J.  Ledieu  (de  Lille). 

Formes  cliniques  des  arachnoïdites  spinales,  les  arachnoïdites  de  la 
queue  de  cheval  participent  sans  doute,  comme  le  fait  remarquer  M.  Barré, 
des  caractères  généraux  de  ces  affections  ;  mais,  en  outre,  elles  présentent 
quelques  caractères  particuliers  sur  lesquels  nous  voudrions  insister  ra¬ 
pidement.  Ces  caractères  sont  liés  à  l’absence  de  moelle  dans  la  queue 
de  cheval  et  à  la  topographie  spéciale  du  cul-de-sac  terminal. 

Sans  faire  ici  une  étude  complète  qui  sera  reprise  ailleurs,  nous 
voulons  surtout  insister  sur  les  particularités  anatomiqnes  et  symptoma¬ 
tiques. 

1“  Ali  point  de  vue  anatomique  :  les  deux  formes  qu’a  décrites 
M.  Barré  sont  à  considérer  au  niveau  de  la  queue  de  cheval. 

L’une  se  présente  avec  un  épaississement,  une  opacité  des  lames  du 
tissu  sous-arachnoïdien  qui  forment  un  feutrage  sur  les  racines. 

L’autre  n’est  qu’une  variété  de  la  première,  caractérisée  par  une  ten¬ 
dance  plus  grande  au  cloisonnement,  à  la  constitution  de  logettes  dans 
le  tissu  lamelleux  et  à  la  formation  de  véritables  kystes  dans  ces  lo¬ 
gettes. 

Mais  à  côté  de  ces  lésions  d’arachnoïdite  proprement  dites,  il  faut  faire 
une  place  à  des  lésions  spéciales  à  la  queue  de  cheval  qui  ont  été  obser¬ 
vées  et  décrites  par  Kennedy,  Elsberg  et  Lambert,  puis  par  Eisberg  et 
Constable,  sous  le  nom  de  «  lésions  inflammatoires  des  racines  cau¬ 
dales  ». 

Ici,  les  lésions  d’arachnoïdite  sont  presque  inexistantes. 

Macroscopiquement,  les  racines  sont  épaissies  et  congestionnées  ; 
leur  couleur  diffère  nettement  de  celle  des  racines  normales;  elles  sont 
rouge  bleuâtre. 

Des  vaisseaux  sanguins,  à  peine  visibles  à  l’œil  nu,  apparaissent  quel¬ 
quefois  à  leur  surface,  y  donnant  un  fin  réseau  La  plupart  des  racines 
sont  atteintes  ;  dans  trois  cas  toutes  étaient  altérées.  Il  n'existe  pas  de 
lésions  méningées  apparentes. 

La  dure-mère  est  d’aspect  normal,  elle  bat  fortement  ;  sa  face  interne 
est  lisse,  il  n'y  a  ni  épaississement  des  lamelles  ni  feutrage  du  tissu 
sous-arachnoïdien. 

Microscopiquement,  l’examen  d’une  racine  sectionnée  au  cours  de 
l’intervention  dans  un  cas  de  Kennedy  a  montré  des  lésions  de  la  gaine 
de  myéline  et  de  la  dégénérescence  de  quelques  cylindraxes. 

Ces  lésions  paraissent  donc  bien  différentes  de  celles  des  arachnoïdites 
au  premier  abord,  mais  la  différence  est  moins  grande  qu’elle  ne  le  sem¬ 
ble,  si  l'on  examine  attentivement  les  faits  :  il  existe  en  effet,  et  c'est  un 
point  que  nous  voulons  mettre  en  relief,  des  cas  intermédiaires,  où  l’exa¬ 
men  révèle  des  lésions  portant  à  la  fois  sur  les  méninges  et  sur  les 
racines. 

Elsberg  lui-même  et  Poussep  ont  décrit  de  telles  lésions. 
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C’est  un  point  qui  nous  s'emble  particulièrement  important  par  les  dé¬ 
ductions  étiologiques  et  pathogéniques  qu’il  peut  comporter. 

Et  c’est  aussi  la  raison  qui  nous  a  fait  réunir  et  décrire  ces  diverses 
lésions  en  une  étude  d’ensemble  sous  le  nom  de  «  inflammation  des 
nerfs  de  la  queue  de  cheval  d  origine  indéterminée  ». 

2“  Au  point  de  vue  sijmptomaiique  les  arachnoïdites  de  la  queue  de 
cheval  se  manifestent  par  des  signes  qui  constituent  un  tableau  d’appa¬ 
rence  tumorale,  et  c’est  pratiquement  le  seul  diagnostic  différentiel  qu’il 
faille  essayer  d’établir. 

A-t-on  affaire  à  une  arachnoïdite,  a-t-on  affaire  à  une  tumeur  ? 

L’arachnoïdite,  dans  sa  forme  kystique,  est  presque  impossible  à  dis¬ 
tinguer  d’une  tumeur. 

Véritable  «  forme  tumorale  »  des  arachnoïdites  de  la  queue  de  cheval, 
elle  ne  s’en  distingue  parfois  que  par  quelques  poussées  subfébriles,  sou¬ 
vent  vagues,  toujours  difficiles  à  bien  préciser. 

La  forme  non  kystique  se  révèle  par  la  bilatéralité  fréquente  des 
signes,  par  l’évolution  plus  lente,  avec  des  poussées  de  rémission  qui 
peuvent  être  parfois  très  longues  et  correspondre  à  des  arrêts  de  la  ma¬ 
ladie  pendant  des  années.  Si  l’on  ajoute  à  ce  tableau  l’existence  de  signes 
généraux  plus  ou  moins  prononcés,  une  hypercytose  légère,  parfois  une 
réaction  de  benjoin  subpositive  avec  une  réaction  de  Wassermann  néga¬ 
tive,  l’absence  de  blocage  à  l’épreuve  manométrique,  un  arrêt  en  stalac¬ 
tites  du  lipiodol,  on  aura  réuni,  dans  les  cas  typiques,  les  signes  princi¬ 
paux  des  arachnoïdites  de  la  queue  de  cheval. 

Mais  on  ne  saurait  assez  souligner  combien  il  est  rare  qu’on  les  trouve 
au  complet.  Tantôt  les  signes  unilatéraux  au  début,  le  demeurent  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  l’évolution.  Tantôt  la  dissociation  albu- 
mino-cytologique  est  très  nette,  le  blocage  parfait,  l’arrêt  du  lipiodol  en 
masse  se  fait  à  un  niveau  bien  déterminé,  et  ce  n’est  que  la  laminectomie, 
ou  une  évolution  favorable  sous  l’influence  d’une  thérapeutique  anti¬ 
infectieuse,  qui  vient  redresser  le  diagnostic. 

Différentes,  nous  l’avons  vu,  au  point  de  vue  anatomique,  les  lésions 
décrites  par  Elsberg  le  sont  aussi  dans  une  certaine  mesure  au  point  de 
vue  symptomatologique. 

Elles  se  caractérisent  par  une  évolution  beaucoup  plus  rapide  avec 
poussées  subintrantes  et  rémissions  de  très  courte  durée.  Les  signes 
sont  plus  rapidement  graves. 

Et  s'il  est  donc  vrai  que  ces  arachnoïdites  localisées  de  la  queue  de  che¬ 
val  participent  des  signes  généraux  des  arachnoïdites  spinales,  on  voit 
toutefois  que  leur  étude  met  en  lumière  quelques  signes  particuliers  sur 
lesquels  nous  avons  cru  utile  d’insister. 


Sur  quelques  cas  d’ arachnoïdite,  par  M.  fl.  Brunschweiler 
(Lausanne). 

J’ai  observé  huit  arachnoïdites,  cinq  spinales  et  trois  cérébrales,  toutes 
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contrôlées  par  une  opération.  Dans  quatre  de  ces  cas,  médullaires,  aucune 
étiologie  spéciale  ne  pouvait  être  établie  d’emblée.  L’un  d’eux  avait  débuté 
comme  une  simple  paraparèse  spastique  en  extension  avec  bypoestliésie  à 
limite  supérieure  à  DIO;  pression  de  liquide  presque  nulle,  Queckenstedl 
très  ralenti.  Arrêt  partiel  du  lipiodol. 

L’opération  (D’’  Jalggez)  montra  une  grosse  accumulation  de  liquide. 
Très  vite  après  l’opération,  grande  amélioration,  mais  8  mois  plus  tard  la 
paralysie  spastique  reparaît,  s’aggrave,  et  des  symptômes  cérébelleux 
s’ajoutent.  Dés  lors,  le  syndrome  évolue  comme  une  sclérose  en  plaques. 

Un  autre  malade  présentait  d’abord  une  paraparèse  spastique  avec  ata¬ 
xie  cérébelleuse  et  de  très  légers  symptômes  d’incoordination  aux  mem¬ 
bres  supérieurs.  Mais  des  signes  de  localisation  et  surtout  une  anesthésie 
de  plus  en  plus  prononcée  se  développèrent  avec  limite  supérieure  à  C5, 
pendant  que  la  paraplégie  devenait  complète.  Toutefois  les  phénomènes 
d’ordre  «  sclérose  en  plaques  »  et  autres  paraissaient  bien  discrets  aux 
membres  supérieurs  pour  admettre  une  lésion  transverse  par  une  sclé¬ 
rose  en  plaques  à  allure  myélitique.  D’autre  part,  l’évolution  lentement  et 
régulièrement  progressive  parlait  davantage  en  faveur  d’un  processus  de 
compression  que  pour  une  m^'élite.  Je  pensais  que  la  sclérose  était  ac¬ 
compagnée  d’une  compresion,  et  le  plus  probablement  d’une  arachnoï- 
dite.  Et  c’est  ce  que  l’exploration  au  lipiodol  appuya  et  ce  que  la  lami¬ 
nectomie  (D'’  Paschoud)  confirma.  L’accumulation  de  liquide  était 
énorme. 

11  est  probablement  très  fréquent  qu’une  aracbno'idite  plus  ou  moins 
considérable  accompagne  les  scléroses  disséminées  pour  ne  pas  dire  les 
scléroses  en  plaques.  Ne  voit-on  pas  très  fréquemment  dans  cette  maladie 
la  sensibilité  être  un  peu  diminuée  aux  jambes  et  au  tronc  et,  après  une 
limite  plus  ou  moins  nette  devenir  meilleure  ou  normale  au  haut  du 
tronc  :  c'est-à-dire  n’avons-nous  pas  là  souvent  un  signe  de  légère  pres¬ 
sion  sur  la  moelle  ? 

Dans  un  3'  cas  d’arachno’idite  spinale,  la  paraplégie,  en  flexion  cette 
fois,  s’accompagnait  de  rhumatisme  vertébral  et,  aux  membres  supérieurs, 
d’arthrite  déformante.  Arrêt  de  lipiodol  que  vous  voyez  ici. 

Amélioration  de  la  paraplégie  par  l’opération  (Dr  Paschond  . 

La  4®  malade  avait  une  paraplégie  complète  à  niveau  supérieur  à  DIO. 
Incontinence  complète  d’urine  et  de  matières. 

Mais,  le  syndrome  de  paraplégie  spastique  ayant  été  accompagné  de 
quelques  atrophies  radiculaires  aux  membres  inférieurs,  je  devais  ad¬ 
mettre  ou  bien  une  lésion  très  étendue,  ou  bien  deux  lésions  médullaires 
à  deux  niveaux  différents.  L’opération  du  D'  Picot  a  confirmé  les  deux  lé¬ 
sions,  Grosse  accumulation  de  liquide  entre  la  7®  et  la  9®  vertèbre  dorsale. 

Et  au  niveau  de  la  10®  ou  11®  vertèbre  dorsale,  nous  trouvâmes  un  épais¬ 
sissement  fusiforme  dur  et  homogène  de  la  moelle  que  nous  ne  pouvions 
que  laisser  telle  qu’il  était.  L’intervention  remonte  à  3  ans.  La  jeune  fille 
marche  depuis. 

On  voit  que,  malgré  la  présence  et  la  persistance  de  cette  2®  lésion,  il 
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a  suffi,  dans  ce  cas,  d’opérer  l’arachnoïdite  pour  rendre  la  marche  à  cette 
jeune  fille. 

Quant  au  5®  cas  médullaire,  le  malade  avait  fait  une  chute  de  9  mètres 
de  hauteur  sur  le  dos.  11  y  avait  une  paraplégie  avec  syndrome  sensitif. 
Le  lipiodol  que  vous  voyez  ici  confirma  la  localisation  de  la  lésion  à  D2. 

A  l’opération.  (D’’  Roux)  gros  sac  de  liquide.  Depuis,  amélioration 
marquée. 

Quelques  mois  plus  tard,  réaction  de  paraplégie,  mais  parap/égie /losgue 
celle  lois.  Ensuite,  en  peu  de  temps,  escarres  considérables  et  pyéloné¬ 
phrite.  Nouvelle  tentative  de  laminectomie  au  niveau  de  la  moelle  lombo- 
sacrée  qui  met  à  jour  un  énorme  pont  osseux,  comprimant  la  moelle  grave¬ 
ment.  Mais,  malgré  une  légère  amélioration  passagère,  l’infection  uri¬ 
naire  emporte  le  malade. 

Je  mentionne  un  autre  cas  encore  d’arachnoïdile  spinale  dorsale  supé¬ 
rieure  qui  se  développa  à  la  suite  d’une  affection  pleuro-pulmonaire  aiguë. 
L’opération  de  cette  malade  fut  faite  par  M.  de  Martel. 

Parlons  maintenant  des  trois  cas  d’arachnoïdite  cérébrale. 

L’une  était  survenue  après  un  grave  traumatisme  crânien,  sans  fracture 
cependant.  Il  y  avait  un  ralentissement  psychique  et  moteur  très  considé¬ 
rable,  diminution  de  la  mémoire  ;  l’affectivité  était  devenue  puérile  ;  l’hé¬ 
bétude  était  marquée.  Bradycardie. 

Je  pratiquai  une  encéphalographie  par  insufflation  lombaire.  L’air  ne 
pénétra  pas  dans  le  ventricule  droit. 

Ensuite,  un  large  volet  fronto-pariétal  fut  fait  et  élargi  en  haut  jusqu’au 
sinus  sagittal.  Nous  trouvâmes  le  cerveau  tendu  mais  puisant,  un  peu  plus 
en  avant  qu’en  arrière. 

Dès  l’ouverture  de  la  dure-mère,  nous  vîmes  un  œdème  des  méninges 
et  du  cerveau  considérable  ;  ce  dernier  déborde  et  est  turgescent,  en  arrière 
(région  pariétale)  un  peu  plus  qu’en  avant.  Les  veinés  sont  visiblement 
gonflées.  Au  niveau  des  méninges  on  remarque  de  nombreuses  traces 
d’épaississemen .,  taches  et  traînées  laiteuses,  les  unes  isolées  les  autres 
confluentes.  Plus  on  s’approche  du  sinus  sagittal,  plus  ces  taches  et  traînées 
sont  nombreuses  et  plus  la  confluence  augmente  ;  de  telle  sorte  qu’au  ni¬ 
veau  de  l’arrivée  des  veines  de  l’bémisphère  dans  le  sinus  sagittal,  ce  lacis 
blanchâtre  recouvre  d’une  façon  presque  ininterrompue  tout  le  bord  su¬ 
périeur  de  l’hémisphère. 

Nous  dilacéràmes  ces  plages  d’arachno.dite,  ce  qui  eut  pour  consé¬ 
quence  presque  immédiate  de  faire  disparaître  non  seulement  l’œdème 
des  enveloppes,  mais  encore  le  gonflement  du  cerveau  lui-même.  Presque 
sous  nos  yeux,  le  cerveau  reprit  ses  dimensions  et  sa  consistance  nor¬ 
male  La  palpation  du  cerveau  ne  laisse  alors  découvrir  nulle  part  au¬ 
cune  modification  de  consistance.  Dans  ces  conditions,  il  n’y  avait  pas 
d’indication  de  pratiquer  une  ponction  du  ventricule  ou  une  ponction 
Neisser-Pollack.  Amélioration  considérable. 

Le  deuxième  cas  cérébral,  également  une  arachnoïdite  de  la  convexité, 
comparable  à  celle  du  cas  précédent,  mais  moins  étendue,  se  trouvait  chez 
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un  enfant  de  12  ans  qui  présentait  des  crises  épileptiques  et  chez  lequel 
il  y  avait  de  fortes  présomptions  d’hérédosyphilis  bien  que  le  Wassermann 
fût  négatif. 

Le  résultat  de  l'opération  (D’’  Paschond)  était  de  ramener  à  2  ou  3  le 
nombre  des  crises  journalières  au  lieu  de  18  à  20  qui  était  la  fréquence 
avant  l’opération. 

Dans  le  troisième  cas  il  s’agissait  d’un  kyste  dans  l’angle  ponto-céré- 
belleux  gauche  chez  un  malade  dont  le  syndrome  s  était  développé  après 
une  furonculose  très  tenace  dans  la  région  mastoïdienne  gauche. 

Le  malade,  qui  était  presque  moribond  au  moment  de  mon  examen,  est 
guéri  et  peut,  sans  difficulté,  mener  la  vie  fatigante  d’un  directeur  de 
fabriques  .'opération  prof.  C.  Roux). 

Je  me  suis  permis  de  vous  parler  de  ces  quelques  cas  d’arachnoïdite 
parce  qu’ils  montrent  que  bien  qu’aucune  étiologie  spéciale  ne  parût 
tout  d’abord  pouvoir  être  envisagée  dans  quelques-uns  de  ces  cas,  aucun 
■d’eux  ne  peut  cependant  être  considéré  comme  uéritablement  idiopathique. 


Arachnoïdite  posttraumatique,  par  M.  Paul  Van  Gehuchten 
(Louvain). 

ftorard  M.,  53  ans.  A  eu  une  néphrite  .à  20  ans.  Pas  d’autres  antécédents.  A  été  victime 
d’un  accident  d’auto  en  juin  1931  qui  a  eu  pour  conséquence  une  fracture  du  crâne  et 
de  la  mâchoire.  Le  traumatisme  crânien  a  été  dos  plus  importants  puisqu’il  a  eu  pour 
conséquence  un  coma  de  4  à  5  jours.  Pendant  plusieurs  semaines,  le  sujet  est  resté  très 
obnubilé  avec  de  gros  troubles  de  mémoire  et  des  troubles  aphasiques.  Ce  n’est  que  six 
semaines  après  l’accident  que  la  marche  a  été  possible. 

Depuis  lors  il  persiste  dos  céphalées  quotidiennes  qui  s'exacerbent  parfois  pendant 
plusieurs  heures.  A  deux  reprises  il  y  a  eu  des  crises  de  type  jaksonien  du  cOté  gauche. 
Deux  à  trois  fois  par  semaine,  il  a  de  petites  contractions  cloniques  de  très  courte 
durée  du  même  côté.  Ces  contractions  s’accompagnent  souvent  de  douleurs  très  vives 
dans  le  flanc  et  le  thorax  à  gauche. 

L’intéressé  n’est  plus  guère  en  état  de  travaillera  cause  des  céphalées  el  de  la  dimi¬ 
nution  de  la  mémoire. 

Examen  en  décembre  1932  : 

L’aspect  ne  révèle  rien  d’anormal.  Gérard  M.  parait  cependant  toujours  triste  et  dé¬ 
primé.  La  marche  est  normale,  mais  provoque  une  fatigue  rapide  surtout  du  côté  gauche. 
Tous  les  mouvements  se  font  normalement.  Le  tonus  musculaire  est  normal. 

Réflexes  :  rotuliens,  vifs  et  égaux  ;  achilléens,  faibles  et  égaux  ;  plantaires,  flexion  à 
droite  ;  douteux  à  gauche  ;  crémastériens  et  abdominaux,  égaux  ;  membres  supérieurs 

Sensilnlilé.  —  Elle  est  perçue  des  deu.x  côtés,  mais  i’irnpression  est  différente  dans 
tout  le  côté  gauche. 

■yeux  :  léger  nystagmus  dans  regard  latéral  ;  réflexes  normaux  ;  acuité  visuelle 
normale  ;  hémianopsie  homonyme  gauche  ;  tond  d’œil  :  trace  d’une  ancienne  papillite  ; 
radio  du  crâne  :  normale. 

Sang  :  LJ.-\V.  négatif. 

Ponction  lombaire  :  tension  4  0  monte  à  50  par  |)ression  jugulaire.  Lymphocyte 
5  alb.  18. 

B.-W.  négatif. 

Encéphalographie  par  voie  lombaire  :  15  cm”  d’air. 

En  position  verticale  les  deux  ventricules  apparaissent  identiques. 
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Occiput  sur  plaque  :  La  corne  frontale  gauche  seule  est  visible  ;  elle  ne  paraît  pas 
déviée. 

Front  sur  plaque  :  La  corne  occipitale  droite  paraît  beaucoup  plus  dilatée  que  la 
gauche. 

Profil  ;  ventricule  gauche  :  aspect  normal. 

Profil  ventricule  droit  :  dilatation  considérable  de  la  partie  postérieure  du  ventricule 
avec  suppression  du  prolongement  occipital. 

Devant  cette  symptomatologie,  crises  jacksoniennes  à  gauche,  légers  troubles  de 
sensibilité  du  même  côté,  disparition  de  la  corne  frontale  gauche,  dilatation  de  la  partie 
postérieure  du  même  ventricule,  hémianopsie  gauche,  on  doit  admettre  une  lésion  de 


l’hémisphère  droit  et  vraisemblablement  une  double  lésion,  frontale  et  occipitale.  Nous 
pensons  à  la  possibilité  d’un  hématome  ou  d’un  kyste  traumatique  dans  la  région  fron¬ 
tale  droite  et  nous  conseillons  une  intervention  exploratrice.  Celle-ci  est  pratiquée  par 
le  pr  Debaisieux. 

On  fait  une  large  ouverture  qui  met  à  nu  toute  la  région  fronto-temporale.  La  dure- 
mère  est  très  tendue.  Après  ouverture,  on  constate  que  l’écorce  cérébrale  est  recouverte 
partout  d’un  voile  grisâtre  surtout  dense  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  et  qui  forme 
par  place  de  petits  kystes  à  contenu  clair.  On  se  borne  à  une  décompression. 

Après  l’intervention  le  malade  se  sent  très  amélioré,  les  céphalées  diminuent,  les 
sensations  paresthésiques  à  gauche  sont  moins  intenses.  Il  se  déclare  malheureusement 
une  bronchite  grippale  avec  violentes  quintes  de  toux.  Dix  jours  après  l’opération,  è  la 
suite  d’un  accès  de  toux,  le  malade  se  plaint  de  céphalées  très  vives.  Quelques  heures 
après  il  est  dans  le  coma  et  meurt  d’hémorragie  secondaire. 

Aupecl  macroscopique  ;  A  l’ouverture  du  crâne  on  trouve  un  épanchement  sanguin 
d’apparition  récente  et  qui  recouvre  en  partie  l’hémisphère  droit.  Les  deux  hémisphères 
sont  recouverts  d’une  membrane  de  coloration  gris  jaunâtre  surtout  épaisse  au  niveau 
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Kig.  2.  —  Ici.  Lac  sanguin.  Infiltralion  lymphocytaire. 


—  Infiltration  de  l’arachnoïde  et  de  la  pie-mère,  encéphalite  secondaire. 
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de  la  région  pariétale  et  temporale  et  le  long  de  la  fissure  de  Sylvius.  Par  place,  cette 
membrane  forme  de  véritables  petits  kystes. 


Fig.  4. 


InHltration  de  la  pie-mère  et  du  eortex. 


A  la  section  on  juge  mieux  son  épaisseur.  Même  au  niveau  des  circonvolutions,  elle 
atteint,  près  de  certains  sillons,  1/2  cm.  d’épaisseur.  Elle  pénètre  dans  ceux-ci  et  appa 
ratt  partout  fortement  vascularisée.  Elle  s'étend  sur  la  face  interne  des  hémisphères  et 
recouvre  en  partie  ie  cervelet.  Elle  s’atténue  progressivement  au  niveau  de  laprotubé- 
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rance.  Une  coupe  horizontale  montre  que  l’aspect  des  ventricules  correspond  à  celui 
donné  par  les  clichés  radiographiques.  La  corne  frontale  droite,  assez  étroite  est  cepen¬ 
dant  libre.  Dans  la  région  occipitale  droite,  au  niveau  de  la  fissure  calcarine,  il  existe 
un  important  foyer  de  ramollissement. 

La  dure-mère,  qui  recouvre  l’hémisphère  gauche  a  un  aspect  normal.  Celle  qui  re¬ 
couvre  l’hémisphère  droit  présente  au  niveu  de  l’intervention  un  épaississement  cons¬ 
titué  par  un  hématome  extradural. 

A  la  face  interne  de  la  dure-mère  on  voit  l’arachnoïde  légèrement  épaissie  sur  toute 
son  étendue.  Elle  a  un  aspect  jaundtre. 

Examen  histologique.  — •  La  pie-mère  et  le  feuillet  vi.scéral  de  l’arachnoïde  très  épais¬ 
sis  sont  le  sujet  d’une  inflammation  chronique  généralisée. 

Une  coupe  perpendiculaire  a  un  sillon  montre,  en  dehors,  une  membrane  conjonctivale 
formée  de  plusieurs  rangées  de  cellules,  dans  l’épaisseur  de  laquelle  on  trouve  quelques 
capillaires  et  une  infiltration  abondante  de  lymphocytes.  Plus  en  dedans  de  grands 
espaces  lacunaires  bourrés  de  globules  blancs  (lymphocytes  et  quelques  polynucléaires) 
des  vaisseaux  importants  et  de  vastes  lacs  sanguins  entourés  d’une  membrane  formée 
d’une  assise  cellulaire.  Enfin  contre  la  substance  cérébrale  elle-même  une  nouvelle  mem¬ 
brane  constituée  de  quelques  assises  cellulaires  infiltrées  de  lymphocytes. 

Cette  infiltration  se  retrouve  non  seulement  à  la  surface  des  circonvolutions,  mais 
elle  pénètre  dans  chaque  sillon  et  même  elle  accompagne  les  petits  vaisseaux  qui  entrent 
dans  l’écorce  cérébrale.  Il  se  produit  ainsi  un  véritable  processus  d’encéphalite  qui 
s’étend  aux  couches  les  plus  superficielles  de  l’écorce.  Ces  couches  sont  inlilliées 
de  lymphocytes.  Les  couches  profondes  et  la  substanee  blanche  sont  intactes. 

Au  niveau  du  sillon  on  voit  nettement  la  séparation  entre  la  membrane  externe 
(feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde)  et  la  membrane  interne.  L’est  là  que  se  trouvent  les 
petits  kystes  que  l'on  a  observés  lors  de  l’opération. 

Dans  la  région  occipitale  droite  il  existe  un  vaste  foyer  de  ramollissement  qui  occupe 
tout  le  pôle  occipital  du  cerveau. 

La  dure-mère  ne  présente  pas  d’altération  notable,  sauf  dans  la  région  voisine  de 
l’orifice  de  trépanation. 

Le  feuillet  pariétal  de  l’arachnoïde  qui  le  recouvre  est  normal  à  gauche.  A  droite  par 
contre,  il  est  épaissi  sur  toute  son  étendue  et  présente  plusieurs  couches  cellulaires. 

En  résumé,  après  un  traumatisme  crânien  très  violent,  ayant  entraîné  une  perte  de 
connaissance  de  plusieurs  jours  suivi  d’obnubilation  cérébrale  etd’aphasie,il  a  persisté 
chez  notre  sujet  des  céphalées  quotidiennes,  de  petites  crises  de  contracture  à  gauche, 
de  l’hémianopsie  gauche,  des  troubles  de  caractère  et  de  la  mémoire.  L’examen  anatomo¬ 
pathologique  a  révélé  un  ramollissement  de  la  région  occipitale  droite,  une  déforma¬ 
tion  ventriculaire  nette  à  droite  et  une  araohnoido-pie-méiite  généralisée  surtout 
importante  au  niveau  des  régions  temporo-frontales  des  deux  côtés. 

L'étude  histologique  met  en  évidence  un  épaississement  de  la  mem¬ 
brane  viscérale  de  l’arachnoïde.  Celle-ci,  à  l’état  normal,  est  constituée 
d'une  mince  assise  cellulaire  étroitement  unie  à  la  pie-mère.  Elle  s  en  sé¬ 
pare  au  niveau  des  fissures  où  la  pie-mère  pénètre  dans  la  profondeur 
des  sillons,  alors  que  l’arachnoïde  le  recouvre  simplement,  délimitant 
ainsi  une  cavité  virtuelle. 

Dans  notre  cas,  l’arachnoïde  de  même  que  la  pie-mère  apparaissent  très 
épaissies.  Elles  forment  par  place  une  membrane  unique  qui  atteint  un 
demi  cm.  d’épaisseur  qui  est  constituée  par  d'énormes  lacs  sanguins  et  des 
espaces  bourrés  de  lymphocytes.  Un  examen  attentif  permet  cependant 
de  reconnaître  les  deux  membranes  originelles,  et  toutes  deux  paraissent 
avoir  participé  activement  au  processus  inflammatoire.  Entre  les  sillons, 
la  pie-mère  très  infiltrée  et  épaissie  dessine  des  traînées  inflammatoires 
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qui  pénètrent  jusque  dans  l  écorce  cérébrale.  A  droite,  du  côté  de  l’inter¬ 
vention,  le  feuillet  pariétal  de  l’arachnoïde  participe  à  l’inflamination  et 
la  dure-mère  est  infiltrée.  Mais  comme  cette  réaction  fait  défaut  du  côté 
opposé,  il  est  probable  qu’il  s’agit  ici  d’une  conséquence  de  la  trépa¬ 
nation. 

Le  processus  primitif  pourrait  bien  être  ici  une  arachnoïdo-pie-mérite 
avec  réaction  d’encéphalite  secondaire,  conséquence  du  traumatisme  subi 
il  y  a  deux  ans. 

Le  mécanisme  même,  qui  a  présidé  au  développement  de  l'inflamma¬ 
tion,  est  difficile  à  préciser.  Il  est  évident  que  le  traumatisme  a  été  d’une 
violence  extrême  puisqu’il  a  entraîné  les  lésions  cérébrales  graves  dont 
la  déformation  ventriculaire  et  la  nécrose  du  lobe  occipital  droit  sont 
encore  les  témoins.  Il  y  a  eu  très  probablement  d’importantes  hémorra¬ 
gies  méningées  et  sous-méningées.  Je  pense  que  ces  hémorragies  en  pro¬ 
voquant  une  réaction  des  leptoméninge|  ont  été  le  point  de  départ  d'un 
processus  d’arachnoïdo-pie  mérite  qui^a  continué  à  évoluer  dans  la  suite. 

Dans  leur  remarquable  rapport  sur  les  arachnoïdites,  MM.  Claude, 
Barré  et  Petit-Dutaillis,  tout  en  envisageant  la  possibilité  d’une  étiologie 
traumatique,  insistent  sur  la  rareté  de  pareil  processus.  Le  cas  que  nous 
versons  aujourd’hui  au  débat,  nous  paraît  avoir  à  ce  point  de  vue  un  inté¬ 
rêt  particulier. 

Il  démontre  qu’après  un  traumatisme,  il  peut  se  développer  de  l’arach- 
noïdo  pie-mérite  généralisée  à  tout  le  cortex  cérébral. 

Cetteinflammationse traduisait principalementpar  le  syndrome  subjectif 
commun  aux  traumatisés  du  crâne.  Il  est  permis  dès  lors  de  se  demander 
si  la  fréquence  de  pareilles  lésions  n’est  pas  plus  grande  qu’on  ne  l’a  cru 
jusqu’ici  et  si  elle  ne  permet  pas  d’expliquer  dans  plusieurs  cas  la  per¬ 
manence  de  symptômes  cérébraux  longtemps  après  le  traumatisme. 

Travail  de  la  Clinique  Neurologique  de  Strasbourg,  Directeur  :  Pr  F  - A. 
Barre. 

Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  d’arachnoïdite  spinale  ayant 

comme  symptôme  prédominant  une  altération  de  la  sensibilité 

profonde,  par  MM.  L.  Crusem  et  Corino  d’Andrade  (Strasbourg). 

L’histoire  clinique  du  cas  dont  nous  voudrions  vous  parler  a  été 
présentée  par  MM.  Barré  et  Klein  à  une  séance  de  la  Béunion  neurologique 
de  Strasbourg  (1).  Nous  allons  la  reprendre  et  confronter  les  faits  cli¬ 
niques  avec  les  résultats  fournis  par  l’examen  anatomo-pathologique. 

Voici  d’abord  l’histoire  clinique  : 

Il  s’agit  d'un  homme  de  44  ans  qui  en  décembre  1930  commence  à  souffrir  de  douleurs 
dans  le  membre  inférieur  droit.  En  février  1931,  des  douleurs  semblables  apparaissent 
dans  le  membre  inférieur  gauche,  accompagnées  de  faiblesse,  d’une  sensation  de  brû- 

(I)  Babiié  et  Klein.  Arachnolditc  spinale  à  forme  radiculo-cordonnle  postérieure, 
mars  1930. 
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lure  au  moindre  contact  et  de  perte  de  la  notion  de  position  ;  vers  la  même  époque  il 
survient  une  douleur  au  rebord  costal  d’abord  à  gauche,  puis  à  droite.  En  avril  1031, 
le  malade  constate  une  diminution  de  la  force  des  4«  et  5'  doigts  de  la  main  gauche. 
Le  11  mai  1931,  il  se  fait  admettre  à  la  Clinique  neurologique. 

Examen  clinique.  —  Le  trouble  le  plus  important  est  constitué  par  l’altération  do  la 
sensibilité  profonde  ;  elle  est  complètement  abolie  au  membre  inférieur  gauche,  dimi¬ 
nuée  au  membre  inférieur  droit.  Les  sensibilités  superficielles  sont  altérées  également  à 
tous  les  modes  ;  il  y  a  anesthésie  à  la  face  interne  des  jambes  et  des  pieds,  hypoesthésie  à 
leur  face  antéro-externe  et  à  la  face  antérieure  du  tronc  entre  l’ombilic  et  le  mamelon- 

Motilité.  —  Pas  de  déficit  moteur  net,  mais  à  la  marche  on  note  une  ataxie  marquée 
du  membre  inférieur  gauche  en  rapport  avec  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  des  membres  intérieurs  et  du  tronc  sont  pour  la  plupart  abolis 
ou  diminués.  Aux  membres  supérieurs,  le  C.  8  manque  des  deux  côtés. 

L’examen  des  nerfs  crâniens,  de  l’appareil  vestibulaire  et  du  cervelet,  ne  révèle  pas 
de  trouble. 

La  ponction  lombaire  est  intéressante,  surtout  par  la  pression  du  L.  C.-R.  et  le  com¬ 
portement  de  l’épreuve  de  Queckenstedt  :  en  effet,  la  pression  initiale  en  position 
assise  est  de  bO  à  l’appareil  de  Claude,  elle  remonte  seulement  à  52  par  pression  des  Ju¬ 
gulaires  ;  on  retire  6  cmc.,  la  pression  est  alors  à  zéro,  et  remonte  à  10  par  la  manœuvre 
de  Queckenstedt.  Le  liquide  ne  contient  pas  de  cellules,  mais  0,7  d’albumine.  Les  réac¬ 
tions  de  Bordet-Wassermann  et  du  benjoin  colloïdal  sont  négatives.  Dans  le  sang,  le 
Bordet-Wassermann  est  également  négatif  ;  l’e.xamen  hématologique  donne  des  chiffres 
normaux. 

Radiographies  verlébrales.  —  Le  lipiodol  ascendant,  injecté  par  voie  lombaire,  s’ar¬ 
rête  à  D4  et  pendant  plusieurs  jours  des  gouttes  égrenées  restent  visibles  le  long  de  la 
colonne  dorsale  et  lombaire  jusqu’à  D4. 

Diagnostic  clinique.  — ■  Arachnoïdite  spinale  avec  composante  clinique  particulière, 
c’est-à-dire  avec  des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  profonde. 

Opération  le  6  juin  par  le  P'  Leriche. — Protocole  opératoire  ;  anesthésie  locale,  lami¬ 
nectomie  de  G  apophyses  centrée  sur  D4.  La  dure-mère  ouverte,  on  trouve  des  cloi¬ 
sonnements  arachnoïdiens  sur  presque  toute  la  hauteur.  Il  n’y  a  pas  de  kyste  complète¬ 
ment  délimité  visible  ;  quand  le  malade  tousse,  le  liquide  coule  de  bas  en  hautetdehaut 
en  bas  ;  en  avant  de  la  moelle  le  lipiodol  est  retenu,  et  c’est  peut-être  là  où  le  cloisonne¬ 
ment  est  le  plus  effectif,  on  peut  passer,  en  tout  cas,  assez  facilement  une  sonde  de  5  à 
6  cm.  de  hauteur  en  avant  et  en  arrière.  La  moelle  est  couverte  de  vaisseaux  très  dila" 
tés  ;  sa  surface  est  irrégulière  et  certainement  anormale.  Fermeture  comme  d’habitude. 

Suites  opératoires.  —  La  soir  de  l’opération,  les  douleurs  atroces  qui  avaient  motivé 
l’admission  ont  disparu  ;  la  sensibilité  profonde  est  complètement  récupérée  ;  il  n’existe 
plus  d’ataxie  du  membre  inférieur  gauche.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle 
sont  également  améliorés. 

Le  12  juin,  il  apparaît  brusquement  de  la  fièvre  et  une  incontinence  vésicale  et  rec¬ 
tale. 

Le  16  juin,  décès. 

L'autopsie  est  faite  à  l’institut  d’anatomo-pathologie  qui  constate  une  broncho-pneu¬ 
monie  et  une  méningite  purulente. 

Examen  anatomique  de  la  moelle  : 

Examen  macroscopique  :  La  leptoméninge  est  épaissie  et  présente  de  nombreuses 
adhérences  dans  les  régions  dorsale  et  cervicale.  Les  vaisseaux  sont  engorgés  de  sang 
d’en  bas  jusqu’à  D7  ;  au-dessus  de  D7  ils  sont  pour  ainsi  dire  vides  et  la  région  cer¬ 
vicale  en  particulier  est  toute  blanche.  Les  coupes  transversales  de  la  moelle  aux  dif¬ 
férents  niveaux  ne  montrent  rien  d’anormal  sauf  dans  la  région  G7,  C8  où  la  moitié 
gauche  est  moins  volumineuse  que  la  droite  et  où  il  y  a  hémorragie  dans  la  corne  anté¬ 
rieure  gauche.  Pas  d’atrophie  des  cordons  postérieurs. 

Examen  histo-paihologique  de  la  moelle  : 
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Coupes  colorées  au  Weigert-Pal.  SI  :  Les  deux  racines  postérieures  sont  presque  com¬ 
plètement  dégénérées  ;  les  racines  antérieures  le  sont  moyennement,  les  cordons  pos¬ 
térieurs  présentent  une  légère  dégénérescence  disséminée. 

L.  Z.  La  dégénérescence  des  racines  est  très  inégale  :  des  racines  postérieures,  la 
gauche  est  assez  l'ortement  dégénérée,  la  droite  légèrement  touchée  ;  les  racines  anté¬ 
rieures  sont  moyennement  dégénérées,  beaucoup  plus  que  la  racine  postérieure  droite. 
Cordons  postérieurs  :  à  l’exception  du  champ  radiculaire  droit,  les  deux  cordons  sont 
plus  ou  moins  atteints  ;  la  zone  la  plus  forte  de  dégénérescence  se  trouve  à  la  partie 
externe  des  deux  cordons.  A  noter  que  sur  une  coupe  colorée  d’après  la  méthode 
Alsheimer. Jacob,  nous  constatons  une  destruction  non  seulement  de  la  myéline,  mais 
aussi  de  nombreux  cylindres-axes  des  cordons  postérieurs. 

D  9.  Les  racines  postérieures  présentent  uni  dégénérescence  avancée,  les  antérieures 
une  dégénérescence  faible. 

Cordons  postérieurs  :  La  zone  de  dégénérescence  forte,  comme  il  fallait  s’y  attendre, 
est  poussée  vers  la  ligne  médiane  ;  un  nouveau  champ  de  dégénérescence  apparaît  à 
droite  tandis  que  le  champ  radiculaire  gauche  est  presque  intact. 

D  2.  Toutes  les  racines  sont  fortement  dégénérées,  à  l’exception  de  la  postérieure  droite 
qui  l’est  moins. 

Cordons  postérieurs  :  La  dégénérescence  moyenne  occupe  toute  la  périphérie  et  la 
zone  qui  est  voisine  de  la  commissure  postérieure,  tout  le  reste  du  cordon  postérieur  est 
fortement  dégénéré. 

D  1 .  Les  racines  postérieures  sont  fortement  dégénérées,  les  antérieures  moyenne¬ 
ment.  Cordons  postérieurs  :  Des  deux  côtés  tout  le  cordon  est  plus  ou  moins  dégénéré, 
la  dégénérescence  forte  s’étend  le  long  de  la  ligne  médiane. 

C  7-8.  La  racine  postérieure  droite  est  fortement,  la  gauche  assez  fortement  dégéné¬ 
rée  ;  les  racines  antérieures  sont  moyennement  dégénérées.  Cordons  postérieurs  :  une 
dégénérescence  assez  marquée  occupe  les  cordons  à  l’exception  du  champ  radiculaire 
gauche.  La  corne  postérieure  gauche  et  les  parties  des  cordons  postérieur  et  latéral 
gauches  qui  y  touchent  sont  moins  développées  qu’à  droite. 

C-1  i  Les  racines  antérieures  sont  intactes  ;  des  racines  postérieures  la  gauche  est 
fortement,  la  droite  légèrement  prise.  Cordons  postérieurs  :  la  dégénérescence  se  pré¬ 
sente  à  des  degrés  très  différents:  elle  est  forte  dans  le  champ  radiculaire  gauche  et  dans 
la  région  médiane  des  deux  côtés,  elle  est  moyenne,  faible  ou  nulle  dans  le  reste. 

Comme  résumé  de  l'étude  des  coupes  au  Weigert,  nous  pouvons  dire  :  la  dégénéres¬ 
cence  intéresse  seulement  les  racines,  les  antérieures  généralement  moins  que  les  pos¬ 
térieures,  et  les  cordons  postérieurs,  laissant  intacts  les  cordons  antéro-latéraux  ;  les 
cornes  sont  normales,  excepté  la  corne  postérieure  gauche  de  C  7/8  qui  est  atrophiée.  La 
dégénérescence  atteint  les  racines  et  les  cordons  postérieurs  à  tous  les  niveaux,  mais 
d’une  façon  très  irrégulière,  qar  de  nouveaux  champs  de  dégénérescence  apparaissent  à 
différents  étages  occupant  tantôt  le  côté  gauche,  tantôt  le  côté  droit  ;  les  racines  nous 
montrent  bien  la  répartition  irrégulière  et  capricieuse  de  la  lésion  :  ce  sont  tantôt  les 
antérieures,  tantôt  les  postérieures,  tantôt  les  droites,  tantôt  les  gauches  qui  sont  le 
plus  touchées.  Dans  les  cordons  postérieurs,  nous  ne  trouvons  aucune  région  qui  soit 
épargnée,  môme  pas  la  région  cornu-commissurale  de  Pierre-Marie.  Dans  tous  les  cas 
le  fait  que  les  champs  de  différents  degrés  de  dégénérescence  se  renouvellent  à  des 
niveaux  différents  prouve  que  le  processus  pathologique  ne  s’est  pas  limité  à  une  seule 
région,  mais  qu’il  s’est  généralisé  à  toute  la  hauteur  de  la  moelle  avec  une  intensité  très 
inégale  aux  différents  étages.  Nous  considérons  la  dégénérescence  des  cordons  comme 
secondaire  aux  lésions  qui  ont  atteint  les  racines  postérieures. 

Coupes  au  Scharlach  et  au  Marchi  : 

Scharlach  Ui.  :  Quelques  rares  grains  colorés  au  Scharlach  sont  trouvés  dans  les 
cordons  postérieurs. 

Scharlach  G3  :  Les  cordons  postérieurs  sont  remplis  presque  dans  leur  totalité,  de 
grains  rouges. 
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Marchi  Ll  :  les  deux  cordons  postérieurs  sont  bourrés  de  grains  noirs,  seul  le  champ 
radiculaire  droit  est  libre. 

Résume.  —  La  dégénérescence  se  trouve  à  des  états  évolutifs  différents  et,  en  partie 
au  moins,  relativement  frais. 

Coupes  colorées  à  V  hémalun-énjlhrosine. 

Nous  avons  étudié  à  l’aide  de  cette  coloration  les  segments  SI,  L2,  DIO  et  G7-8. 
A  ces  différents  nouveaux  nous  trouvons  des  images  assez  concordantes  :  la  leplomé- 
iiinge  est  épaissie;  tout  autour  de  la  moelle,  mais  surtout  dans  sa  moitié  postérieure  il  y  a 
prolifération  du  tissu  conjonctif  de  la  pie-mére  et  de  l’arachnoïde  ;  forte  infiltration 
inflammatoire  dans  tous  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  composée  surtout  des  polynu¬ 
cléaires,  les  lymphocytes  sont  beaucoup  plus  rares,  il  y  a  d’assez  nombreuses  cellules 
conjonctives  ;  les  éléments  inflammatoires  sont  massés  surtout  dans  les  sillons  antérieui' 
et  postérieur.  Les  veines  méningées  sont  fortement  congestionnées,  les  vaisseaux 
intramédullaires  également  ;  leurs  parois  sont  épaissies,  l’adventice  des  v.aisseaux  mé¬ 
ningés  est  proliféré. 

Racines  :  On  note  une  prolifération  des  éléments  de  l’épi-  et  ilu  périnèvre. 

Voilà  les  points  qui  sont  communs  à  toutes  les  coupes  ;  nous  allons  ajouter  ce  qu’il  y 
a  de  particulier  à  noter  au  niveau  de  C7-S. 

a)  A  cette  hauteur,  la  méninge  fait  irruption  dans  la  substance  médullaire.  Sur  une  pre¬ 
mière  coupe,  on  voit  comme  elle  pénètre  à  droite  presque  jusqu’au  groupe  para-épen- 
dymaire,  en  coupant  les  fibres  de  la  commissure  antérieure  ;  sur  une  autre  coupe,  un 
assez  grand  fragment  de  méninge  se  trouve  complètement  inclus  dans  la  commissure 
antérieure  du  côté  droit  ;  cette  méninge  a  les  mêmes  caractères  que  la  méninge  péri- 
médullaire  ;  on  a  l’impression  que  du  côté  gauche  il  y  a  également  des  petites  inclusions 
méningées. 

b)  Moelle  :  Du  côté  gauche  on  voit  un  large  foyer  hémorragique,  s’étendant  à  la  hase 
delà  corne  postérieure;  des  loyers  plus  petits  se  trouvent  dans  la  corne  antérieure  et  en 
arrière  jusqu’au  col  de  la  corne  postérieure  ;  du  côté  droit,  il  y  a  des  lacunes  assez 
nombreuses  :  dans  ces  lacunes  et  surtout  à  leur  bord  on  voit  des  débris  de  globules  rouges 
et  de  rares  polynucléaires,  ce  qui  nous  fait  admettre  qu’elles  sont  Us  équivalents  des 
foyers  hémorragiques  du  côté  gauche  ;  à  côté  de  ces  lacunes,  il  y  a  des  hémorragies 
nettes  moins  importantes  que  de  l’autre  côté  ;  nous  en  trouvons  comme  de  l’autre  côté 
dans  la  corne  antérieure  et  en  arrière  jusqu’au  col  do  la  corne  postérieure.  Les  foyers 
hémorragiques  sont  marqués  par  une  légère  prolifération  gliale. 

Résumé  de  l'élude  des  coupes  à  V Hémalun-Erglhrosine.  —  Il  existe  à  toutes  tes  hau¬ 
teurs  et  tout  autour  de  la  moelle  des  signes  de  méningite  purulente,  la  leptoméninge 
est  épaissie  surtout  au  niveau  des  cordons  postérieurs.  Pas  de  foyer  do  myélite,  mais 
hémorragie  intraméduilaire  au  niveau  de  G  7-8,  hémorragie  qui  correspond  au  terri¬ 
toire  de  la  spinale  antérieure. 

Coloralion  au  Nissl  : 

DIO  :  Les  rares  cellules  motrices  ne  présentent  pas  de  lésion  appréciable  ;  la  colonne 
de  Clark,  relativement  riche  en  cellules, est  bien  conservée  ;  il  y  a  prolifération  gliale  très 
importante  dans  les  cordons  postérieurs,  surtout  près  de  la  commissure. 

G-7/8  :  Sur  les  coupes  colorées  au  bleu  de  toluidine,  on  observe  des  substances  méta- 
chromatiques  basophiles  d’Alzheimer.  Les  cellules  ganglionnaires  se  divisent  en  deux 
groupes  bien  distincis,  qui  correspondent,  l’un  à  la  zone  d’hémorragie,  l’autre  au  ter¬ 
ritoire  péri-hémorragique  ;  dans  les  deux  gioupes,  la  conformation  du  corps  cellulaire 
est  assez  bien  conservée,  les  contours  sont  assez  nets, les  noyaux  distincts  sur  un  grand 
nombre  de  cellules,  les  prolongements  sont  tortueux  et  bien  plus  visibles  que  normale¬ 
ment,  la  tache  pigmentaire  sur  un  grand  nombre  de  cellules  est  très  marquée.  Ge  qui 
distingue  ces  deux  groupes,  c’est  le  comportement  de  leurs  corps  de  Nissl  :  dans  la 
zone  d’hémorragie  il  y  a  chromolyse  cellulaire,  tandis  que  dans  l’autre  groupe  à  peu 
près  normalement  constitués  ils  ont  pris  fortement  la  couleur.  Glie:  prolifération  gliale 
nette  dans  les  cordons  postérieurs. 
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G4.  :  toutes  les  cellules  sont  plus  ou  moins  altérées,  les  noyaux  ne  sont  plus  à  dis¬ 
tinguer,  seul  le  nucléole  est  visible,  les  corps  de  Nissl  sont  plus  visibles  que  normalement, 
la  forme  de  la  cellule  montre  un  certain  ratatinement,  les  prolongements  visibles  sont 
rares,  gros  et  tortueux  oü  ils  existent; on  observe  aussi  quelques  cellules  surchargées 
de  lipoïdes. 

Glie.  La  prolifération  gliale  occupe  presque  tout  le  cordon  postérieur  gauche  et  une 
partie  du  cordon  postérieur  droit. 

Résume  (le  l'étude  des  coupes  au  Nissl. 

Les  lésions  des  cellules  ganglionnaires,  constatées  seulement  au  niveau  de  C7-8 
et  de  C4  ne  correspondent  à  aucun  type  des  maladies  cellulaires  définies  par  Nissl;  elles 
sont  dues  à  notre  avis  à  des  troubles  circulatoires.  Les  substances  métachromatiques 
d’Alzheimer  sont  également  à  considérer  comme  témoins  de  troubles  circulatoires. 

Discussion.  —  L’histoire  clinique  de  ce  malade  se  résume  en  deux 
phases  bien  distinctes  par  leur  durée  et  leur  symptomatologie  :  une  pre¬ 
mière  phase  subaiguë  s’étendant  sur  un  certain  nombre  de  mois,  une 
deuxième  phase  très  courte,  d’infection  aiguë  postopératoire,  se  terminant 
en  quinze  jours  par  la  mort. 

Chacune  de  ces  deux  phases  a  donné  au  tableau  anatomique  son  em¬ 
preinte  spéciale.  A  la  phase  terminale  correspond  l'inliltration  inflamma¬ 
toire  intense  des  méninges  que  nous  constatons  sur  nos  coupes  Cette 
méningite  purulente,  n’ayant  évolué  que  pendant  quatre  jours,  ne  peut 
être  tenue  pour  responsable  des  lésions  que  nous  trouvons  au  niveau  des 
cordons  postérieurs  et  des  racines  ;  ces  lésions  ne  peuvent  être  dues 
qu’à  l’aBection  primitive.  Quelle  est  la  nature  de  cette  affection  ? 

Cliniquement,  on  avait  posé  le  diagnostic  d’arachnoïdite. 

Ce  diagnostic  a  été  confirmé  pleinement  par  les  données  de  l’opération 
et  par  ses  résultats  presque  immédiats. 

Histologiquement,  nous  ne  pouvons  pas  nous  attendre  à  trouver  les  lé¬ 
sions  d’arachnoidite  pure,  car  l’image  méningée  a  subi  d’importantes  modi¬ 
fications  par  suite  de  la  méningite  purulente  ;  mais  les  autres  lésions, 
celles  des  cordons  postérieurs  et  des  racines,  doivent  être  produites  uni¬ 
quement  par  l’affection  primitive  ;  par  leur  variabilité  extrême  de 
distribution  et  d’intensité,  elles  parlent  pour  un  processus  diffus,  irrégu¬ 
lier,  étendu  tout  le  long  de  la  moelle  ;  elles  correspondent  ainsi  par¬ 
faitement  au  type  si  spécial  de  l’arachnoïdite. 

Un  autre  point  nous  paraît  digne  d’être  mis  eu  évidence  :  à  la  radio¬ 
graphie  nous  avions  constaté  une  malformation  congénitale  du  rachis, 
c’est-à  dire  un  spina-bifida  au  niveau  Je  DU.  L’examen  histologique 
nous  révèle  deux  autres  mall'ormations  au  niveau  de  (7/8  :  a)  une  irrup¬ 
tion  de  la  méninge  du  sillon  antérieur  dans  la  corne  antérieure  où 
elle  monte  et  descend,  creusant  un  tunnel  en  pleine  substance  grise  ; 
h]  une  atrophie  de  la  corne  postérieure  gauche  et  des  fascicules 
nerveux  adjacents  ;  nous  avons  donc  affaire  à  une  région  anormalement 
constituée;  c’est  sa  fragilité  particulière  qui  explique  les  hémorragies  que 
nous  constatons  à  ce  niveau,  hémorragies  assez  récentes  d’après  leur 
aspect  et  dues  probablement  au  traumatisme  opératoire. 

Nous  désirons,  pour  terminer,  attirer  l’attention  sur  un  autre  point. 
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d’ordre  clinique  à  la  suite  d  une  intervention  dorsale  supérieure,  nous 
avons  vu  disparaître  presque  instantanément  des  douleurs  très  violentes 
des  membres  inférieurs.  Ce  fait  ne  nous  paraît  explicable  que  si  nous 
considérons  ces  douleurs  comme  douleurs  cordonnales  sur  lesquelles 
M.  Barré  a  attiré  notre  attention  il  y  a  plusieurs  années  (1). 


RÉPONSE  DES  RAPPORTEURS 

M.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Je  remercie  sincèrement  tous  ceux  qui 
ont  bien  voulu  apporter  à  la  question  de  l’arachnoïdite  spinale  de 
la  fosse  cérébrale  postérieure  à  laquelle  nous  avons  consacré  notre 
Rapport,  la  documentation  personnelle  qui  va  l’enricbir  et  certaines  re¬ 
marques  qui  vont  l’améliorer. 

J’accepte  avec  d’autant  plus  de  plaisir  l’occasion  qui  s’impose  à  moi  de 
leur  répondre,  que  j’en  profiterai  pour  ajouter  tel  ou  tel  détail  que  je  n’ai 
pu  introduire  dans  le  travail  qui  vous  a  été  distribué  et  pour  dire  un  mot 
des  rechercbes  que  nous  poursuivons  actuellement  à  Strasbourg. 

En  etl’et,  si  nos  publications  antérieures  sur  l'arachnoïdite,  si  la  thèse 
de  mon  élève  Oscar  Metzger  dont  j'ai  beaucoup  parlé  et  le  rapport  que 
vous  avez  lu  apportent  quelque  chose  de  nouveau,  de  clinique  sur  une 
question  de  pathologie  nerveuse  qui  faisait  jusqu’à  maintenant  ou  la 
surprise  du  chirurgien,  ou  la  joie  de  l’anatomo-pathologiste  chargé  de 
recueillir  les  erreurs  ou  les  insuffisances  du  clinicien  au  cours  des  au¬ 
topsies,  nous  devons  déclarer  que  nous  considérons  nos  connaissances 
sur  l’arachno'idite  comme  rudimentaires,  que  nous  travaillons  à  délimiter 
plus  exactement  le  cadre  de  cette  affection,  et  à  préciser  ses  connexions 
réelles  avec  un  nombre  important  d’états  pathologiques  connus  qu’on 
pouvait  croire  très  éloignés  et  sans  relation  directe  ou  semi-directe  avec 
elle. 

M.  Metzger  poursuit  avec  moi  l’oeuvre  commencée;  MM.  Crusem  et 
Corino  d’Andade  continuent  mon  laboratoire  de  l’étude  de  l’anatomie 
normale  de  l’arachno'ide  et  des  formes  de  l’arachnoïdite  ;  M.  Guillaume 
qui  observa  il  y  a  quelques  années,  à  Strasbourg,  de  bons  exemples  cli¬ 
niques  d’arachnoïdite  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  a  continué  leur 
étude  chirurgicale  sous  la  direction  de  de  Martel  et  leur  consacre  sa  thèse 
inaugurale  ;  M.  Jean  Masson  enfin  a  entrepris  une  étude  clinique  sur 
l’étude  de  l’arachnoïdite  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Dans  la  seule 
clinique  de  Strasbourg  différents  travaux  se  poursuivent  donc  dans  un  sens 
précis,  des  efforts  conjugués  s’exercent  :  nous  ne  doutons  pas  qu’avec  les 
inspirations  qui  pourront  nous  venir  d’ailleurs  et  en  collaboration  avec  les 
chercheurs  de  tous  pays,  nous  n’arrivions  bientôt  à  saisir  les  aspects  mul- 


(1)  (V.  P.-A.  Barré.  Les  difféientes  douleurs  des  compressions  médullaires.  Dou¬ 
leurs  au  niveau,  au-dessus  et  au-dessous  de  la  compression.  Douleurs  radiculaires, 
sympathiques,  cordonnales.  Presse  médicale,  n®  40,  19  mai  1923). 
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tiples  de  l’arachnoïdite  qui  s’est  si  longtemps  dérobée  à  nous  malgré  la 
fréquence  de  ses  assauts  douloureux  ou  paralysants. 

M.  Guillain,  dont  la  judicieuse  prudence  nous  est  si  précieuse,  s’est 
demandé  si  les  signes  cliniques  que  nous  avons  décrits  pourraient  nous 
permettre  de  séparer  l’arachnoïdite  des  tumeurs  multiples  de  la  forme 
de  neurofibromatose  radiculaire  décrite  par  M.  Bériel  avec  tant  de  soin. 
Je  ne  peux  lui  répondre  car  je  n’ai  pas  eu  l’occasion  de  voir  cette  forme 
depuis  une  vingtaine  d’années  et  je  relirai  la  description  de  M.  Bériel 
pour  essayer  d’apprécier  si  l’erreur  est  impossible  entre  l’arachnoïdite 
très  fréquente  et  la  neurofibromatose  radiculaire  assez  rare,  semble-t-il. 

M.  Guillain  ne  pense  pas  que  la  sclérose  en  plaques  se  complique 
souvent  d’arachnoïdite  ;  le  diagnostic  différentiel  que  nous  avons  indi¬ 
qué  se  posera  donc  rarement. 

J’ai  été  très  heureux  d’entendre  M.  Guillain,  qui  a  publié  un  exemple  si 
favorable  à  l’injection  rachidenne  de  lipiodol,  nous  dire  que  ce  corps 
pouvait  être  nuisible  parfois. 

Il  provoque  en  effet  souvent  des  douleurs  aux  points  pathologiques  où 
il  s’arrête.  J’avais  signalé  le  fait  dès  le  début  des  communications  de 
M.  Sicard  sur  le  sujet  :  il  entraînerait  aussi,  et  assez  fréquemment,  dit 
M.  Guillain,  des  complications  radiculaires  ou  médullaires  :  je  partage 
complètement  l’opinion  de  mon  ami  le  Guillain  et  je  puis  lui  dire 
qu’en  conformité  avec  ce  qu’il  pense  je  suis  beaucoup  plus  circonspect 
depuis  quelque  temps  dans  l’emploi  du  lipiodol. 

J’ai  observé  les  accidents  dont  il  parle,  et  tout  s’accorde  bien  avec 
l’extrême  sensibilité  de  l’arachnoïde  bien  mise  en  évidence  par  Weed 
et  ses  collaborateurs. 

M.  Avala  (de  Sienne-Rome)  nous  a  dit  dans  une  formule  charmante, 
que  notre  rapport  ne  lui  avait  rien  appris  et  je  n’en  suis  nullement  étonné, 
t)uisque  M.  Ayala  est  à  l’avant-garde  de  la  neurologie  et  qu’il  a  assisté  il 
y  a  des  années  déjà  à  nos  premières  recherches  sur  la  question. 

Le  fait  qu’il  confirme  en  tous  les  points  ce  que  nous  avons  avancé 
nous  est  un  sûr  garant  que  nous  sommes  dans  une  bonne  voie  et  nous  en¬ 
registrons  avec  la  satisfaction  que  l’on  comprendra  l  acquiescement  qu'il 
a  tenu  à  formuler  en  manière  de  discussion. 

M.  DECHAUME(de  Lyon)a  exposé  l’histoire  d  un  casd’arachnoïdite  qu’une 
intervention  chirurgicale  pourtant  parfaitement  conduite  n’améliora  pas  II 
s’agissait  probablement  d’un  cas  ancien  et  nous  avons  insisté  sur  l’utilité 
d’un  diagnostic  précoce.  A  une  certaine  période,  en  efl’et,  quand  la  myé¬ 
lite  secondaire  est  nettement  constituée,  aucune  intervention  chirurgicale 
ne  pourra  être  suivie  de  brillant  résultat  ;  tout  au  plus  pourra  t-elle  procu¬ 
rer  une  certaine  amélioration  en  levant  une  compression  locale  qui  mul¬ 
tiplie  souvent  les  effets  nocifs  de  l’arachnoidite  proprement  dite  et  des 
altérations  vasculaires  interarachnoïdo-médullaires  qui  lui  sont  si  fréquem¬ 
ment  associées. 
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M.  Dechaunie  a  exposé  en  passant  la  conception  du  «  système  d’enve¬ 
loppe  des  formations  nerveuses  »  et  l’a  rapproché  de  celle  de  M.  Oberling. 
Il  a  soulevé  une  question  de  grand  intérêt  et  qui  devait  figurer  dans  un 
débat  sur  l'arachnoïde  et  l’arachnoïdite.  Nous  possédons  des  pièces  nom¬ 
breuses  que  nous  pourrons  montrera  M.  Dechaume  et  qui  justifient  à 
nos  yeux  la  conception  que  nous  avons  exposée  aujourd’hui,  mieux  que 
dans  notre  Rapport.  Un  mémoire  spécial  sera  consacré  à  cette  question  : 
MM.  Crusen  et  Corino  d’Andrade  et  moi-même  y  travaillons  actuellement. 

M,  Medéa  (de  Milan),  croit  comme  nous  que  la  diagnostic  se  pose 
de  temps  en  temps  entre  sclérose  en  plaques  et  arachnoïdite  et  a  observé 
des  améliorations  notables  des  troubles  dus  à  cette  att’ection  en  irradiant 
les  principaux  foyers  localisés  par  la  clinique  ;  nous  sommes  très  heu¬ 
reux  d’enregistrer  son  opinion  et  la  portons  à  l’actif  de  ce  que  nous 
avons  soutenu. 

Notre  collègue  de  Milan  fait  des  réserves  sur  l’utilité  du  lipiodol  et  son 
innocuité  :  nous  les  avons  formulées  nous-mème  et  sommes  heureux  de  les 
souligner,  car  elles  se  doublent  d’une  valeur  pratique  évidente. 

M.  GozzANotde  Naples)  a  constaté  comme  nous  que  les  injections  de 
solutions  hyper-  et  hypotoniques  en  petite  quantité  ne  se  comportaient 
pas  vis-à-vis  de  la  pression  du  L.  G. -R.  comme  les  travaux  américains  le 
laissaient  prévoir,  mais  plutôt  dans  le  sens  où  nos  recherches  faites  avec 
Morin  et  Slahl,  puis  avec  Marc  Klein,  1  indiquaient.  Nous  sommes  tout  spé¬ 
cialement  heureux  de  noter  ces  résultats  concordants  d’expériences  faites 
au  loin  et  avec  une  rigueur  parfaite. 

M.  Roger  (de  Marseille)  a  eu  grandement  raison  d’opposer  les  pau¬ 
vres  améliorations  consécutives  aux  opérations  pour  arachnoïdite  feutrée 
et  les  belles  guérisons  qu’on  observe  parfois  dans  l’arachnoïdite  kys¬ 
tique  ;  nous  pensons  exactement  comme  lui  quand  ce  kyste  n'est  pas  dou¬ 
blé  d’arachnoïdite  adhésive,  de  vascularite  arachnoïdo-médullaire  et  de 
myélite. 

Notre  ami  Roger  a  exposé  son  opinion  sur  le  diagnostic  différentiel 
entre  arachnoïdite  et  sclérose  en  plaques.  Nous  en  avions  déjà  tenu  compte 
dans  notre  rapport  et  pensons  à  peu  près  exactement  commeluisurce  sujet. 

L’exemple  dont  il  nous  parle  en  terminant  où  il  yavait  sclérosé  en  plaques 
et  kyste  arachnoïdien  doit  être  gardé  dans  l’esprit  comme  une  possibilité, 
rare  sans  doute,  mais  dont  on  ne  saurait  méconnaître  l’intérêt  éventuel. 

La  mélitococcie  a  pu  provoquer  une  arachnoïdite,  et  M  Roger,  qui  a 
décrit  si  minutieusement  les  séquelles  nerveuses  de  cette  maladie  —  que 
nous  ne  connaissons  pas  à  Strasbourg  —  réclame  une  place  nouvelle  dans 
le  chapitre  :  étiologie.  Elle  enrichira  ce  paragraphe  un  peu  maigre  et  con¬ 
tribuera  peut-être  à  nous  faire  mieux  comprendre  l’arachnoïdite  infectieuse 
en  général. 

M.  Campailla  (de  Ferrare)  a  observé  récemment  un  cas  d’arachnoïdite 
postmélitococcique. 
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M.  DE  Martel  (de  Paris)  a  parlé  des  cas  où  il  n'avait  trouvé  aucune 
tumeur  ni  aucune  lésion  de  l’arachno'ide  en  opérant  des  malades  qui 
avaient  présenté  un  symptôme  d’hypertension  avec  prédominance  sympto¬ 
matique  spéciale  permettant  d’inculper  la  fosse  postérieure. 

Nous  enregistrons  ces  faits  ;  nous  y  trouvons  une  raison  de  plus  de 
bien  séparer,  comme  nous  avons  essayé  de  le  faire  dès  le  début  de  notre 
rapport,  la  méningite  séreuse  de  l’arachno'idite.  C’est,  du  reste,  un  sujet 
sur  lequel  nous  comptons  revenir,  en  particulier  quand  nous  chercherons 
à  montrer  les  connexions  possibles  de  l’arachnoïdite  avec  d’autres  cha¬ 
pitres  de  la  pathologie  nerveuse  péri-méningée  et  méningée. 

M.  Dereux  (de  Lille)  a  insisté  sur  l’intérêt  qu’il  pouvait  y  avoir  à 
séparer  l’arachno'idite  banale  de  la  queue  de  cheval  de  certaines  tumeurs 
de  la  même  région  (celles  d’Elsberg  par  exemple)  des  syndromes  récem¬ 
ment  mis  en  relief  par  Kennedy. 

Nous  acceptons  avec  plaisir  sa  remarque.  Nous  pensons  en  effet  qu’il 
pourra  y  avoir  des  difficultés  à  séparer  cliniquement  ces  polyradiculites 
de  la  queue  de  cheval  sans  lésion  de  l’arachnoïdite  de  la  queue  de  cheval. 

Mais  nous  nous  demandons  si  les  premières  ne  sont  pas  Informe  clini¬ 
que  initiale  delà  seconde;  et  si  les  lésions  non  vues  macroscopiquement 
n’existent  pas  déjà  à  l’état  d’ébauche.  Quand  on  connaît  la  discrétion 
anatomique  de  certaines  arachnoïdites,  leur  importance  fonctionnelle,  et 
le  bénéfice  étonnant  que  peut  tirer  un  malade  de  la  simple  dilacération  de 
petites  membranes  qui  paraissent  à  peine  plus  développées  que  norma¬ 
lement,  on  accepte  facilement  l’idée  que  beaucoup  de  multiradiculites  de 
la  queue  de  cheval  pourraient  bien  être  la  première  phase  clinique  déjà 
très  nette  d’une  affection  organique  de  l’arachnoïde  à  son  extrême  début. 
Mais  cette  question  reste  très  attachante  ;  il  est  utile  d’y  penser  plus  que 
parle  passé  ;  un  jour  viendra  peut  être  où  l’on  demandera  beaucoup  plus 
facilement  qu’aujourd'bui  le  concours  du  chirurgien  pour  explorer  la 
queue  de  cbeval,  puisqu’il  est  avéré  désormais  que  son  action  est  sans 
gravité,  tandis  que  l’abstention  peut  permettre  à  ces  lésions  de  devenir 
beaucoup  plus  tenaces. 

Le  problème  se  posera  encore  entre  la  tumeur  d  Elsberg  etl’A.  enkystée 
delà  queue  de  cbeval  ;  mais  si  nous  en  jugeons  par  l'expérience  de  quel¬ 
ques  cas.  nous  pensons  qu’il  sera  possible  d’arriver  à  une  difl'érencia- 
fion  clinique.  L’étude  de  l’évolution  sera  là  encore,  comme  dans  tant 
i’enlilés  étiologico-cliniques  dont  nous  nous  attachons  à  souligner  1  in¬ 
térêt.  un  moyen  d’arriver  au  diagnostic  exact. 

M.  Brunschw'eiler  (de  Lausanne)  a  observé  un  certain  nombre  de  cas 
où  il  avait  hésité  à  dire  sclérose  en  plaques  ou  arachnoïdite.  On  a  souvent 
conclu  en  ces  circonstances  qu’il  s’agissait  de  formes  atypiques.  Nous  nous 
défions  comme  lui  de  cette  expression  qui  revêt  d’un  masque,  encore  de 
uiode,  une  insuffisance  de  diagnostic  ;  nous  préférons  devant  ces  cas 
«  atypiques  »  dire  que  nous  ne  comprenons  pas  ;  nous  les  déposons  avec 
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sympathie  dans  le  vaste  carton  des  réalités  méconnues  ou  incomprises,  et 
de  temps  en  temps,  il  s’y  forme  des  familles  qui  méritent  leur  droit  de  cité 
dans  nos  livres  classiques. 

M.  VAN  Gehuchten,  notre  collègue  et  ami  de  Louvain,  vient  de  nous 
présenter  la  relation  clinique  anatomique  d’un  cas  d’arachnoïdite  con¬ 
sécutive  à  un  traumatisme  crânien. 

De  la  description  minutieuse  qu’il  a  faite,  des  coupes  qu’il  a  fait  passer 
sous  nos  yeux,  il  conclut  que  la  description  classique  de  l’arachnoïde  ne 
paraît  pas  exacte  et  se  rallie  à  celle  dont  nous  avons  fait  connaître  les 
principaux  traits.  Nous  sommes  très  heureux  de  son  acquiescement  et 
nous  nous  sentons  beaucoup  plus  fier  sûr  dans  la  bonne  direction  puisqu’il 
nous  y  suit  avec  l’appui  de  sa  riche  documentation  anatomo-pathologique. 

M.  Petit-Dutaillis  (de  Paris)  s’est  demandé  s’il  était,  en  somme, 
utile  d’opérer  tous  les  cas  d’arachnoïdite;  s’il  n’y  en  avait  pas  qui  étaient 
voués  à  la  récidive  ;  si  la  dilacération  des  voiles  arachnoïdiens  n’excitait 
pas  leur  reproduction,  et  nous  applaudissons  à  ces  questions  que  sa 
sévère  conscience  de  chirurgien  expérimenté  devait  lui  dicter. 

Nous  pensons  de  plus  en  plus  que  la  dilacération  de  l’arachnoïdite 
localisée  aux  trous  de  sortie  des  racines  postérieures  est  utile,  mais  que 
s’attaquer  à  l'arachnoïdite  feutrée,  plastique,  adhésive,  épaisse,  de  la  face 
postérieure  de  la  moelle  est  bien  aléatoire. 

Nous  croyons  qu’il  peut  y  avoir  plus  d’intérêt  à  ponctionner  un  kyste 
à  travers  la  dure-mère  qu'à  faire  une  grande  exploration  après  ouverture 
de  celle  ci. 

La  question  de  l’A.  est  dominée  par  le  côté  clinique,  le  traitement 
pourra  être  plus  sûrement  efficace  quand  le  diagnostic  aura  été  précoce  ; 
beaucoup  de  cas  s’amélioreront  et  guériront  quand  nous  traiterons  avec 
sérieux,  d’une  façon  adéquate  et  prolongée,  des  douleurs  dites  «  rhumatis¬ 
males  Il  que  nous  aurons  reconnues  comme  liées  à  une  arachnoïdite. 
D’autres  beaux  succès  nous  viendront  quand  nous  aurons  affaire  à  la  forme 
kystique  isolée. 

Nous  avons  indiqué  dans  notre  rapport  quelques-uns  des  moyens  aux¬ 
quels  nous  avons  recours  contre  l’A  en  évolution  ;  nous  avons  dit  plus 
haut  qu’avec  M.  Guillain  nous  considérons  le  lipiodol  comme  parfois 
dangereux  ;  nous  ajouterons  seulement  pour  terminer  que  nous  avons 
obtenu  fréquemment  de  beaux  résultats,  non  seulement  à  la  suite  d’injec¬ 
tions  de  substances  capables  de  déclancher  des  chocs,  mais  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure  dans  des  cas  où  rien  ne  por¬ 
tait  à  penser  qu'il  s’agissait  de  syphilis,  où  cette  infection  n’était  sûrement 
pas  enjeu.  On  sait  que  ce  médicament  et  cette  forme  d'administration 
fait  merveille  dans  un  grand  nombre  d’états  pathologiques  qui  n’ont  rien 
à  voir  avec  la  syphilis. 

Nous  tenons  à  ranger  parmi  elles  l’arachnoïdite  et  la  sclérose  et 
dans  leur  forme  plastique. 
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Réponse  de  M.  Gaeïano  Boschi.  —  L’O.  A.  remercie  tous  les  con¬ 
frères  qui  ont  bien  voulu,  par  la  discussion  ou  par  leurs  communi¬ 
cations,  apporter  une  importante  contribution  au  thème  de  son  rapport. 

Il  est  heureux  de  constater  qu’il  n’y  a  pas  de  divergences  essentielles 
d’opinions,  mais  qu'il  s'agit  seulement  d’éclaircir  quelques  nuances.  Pro¬ 
duction  ubiquitaire  du  L.  G. -R.  ;  circulation  segmentaire  ;  activation  lon¬ 
gitudinale  caudo- céphalique,  ou  vice-versa  suivant  les  circonstances. 
Hydrocéphalies  idiopathiques,  expression  en  surface  d’une  pathologie  de 
l’encéphale. 

Ainsi,  M.  Avala  a  fait  une  question  de  nomenclature.  L’O.  est  d’ac¬ 
cord  que  l’expression  de  méningite  séreuse  interne  est  inexacte,  les 
cavités  ventriculaires  ne  contenant  pas  de  méninges.  B.  a  ajouté  exprès  la 
dénomination  d’hydrocéphalie  interne. 

Quant  aux  formes  épendymo-plexulaires  inflammatoires,  il  les  a  con¬ 
sidérées  en  grande  partie  comme  étrangères  à  l’argument  de  son  rapport. 
Mais  quant  aux  formes  d’épendymopathie  avec  hyperproduction  de 
liquide  céphalo  rachidien  à  caractères  normaux,  il  renvoie  à  une  com¬ 
munication,  très  détaillée,  exposée  dans  un  travail  récent  par  M.  Redaelli. 
Il  les  a  citées  dans  son  rapport. 

Il  constate  en  même  temps  avec  plaisir  que  M.  Avala  est  d’accord  avec 
lui  en  considérant  les  véritables  hydrocéphalies  internes  comme  étant 
des  expressions  en  surface  de  processus  encéphaliques.  Ce  que  l’A.  ne 
croit  pas  qu’il  y  ait  lieu  de  parler  toujours  d’encéphalites  dans  de  tels 
cas.  Le  processus  s’épuise  dans  la  manifestation  hydrocéphalique  et, 
quelle  que  soit  la  pathogénèse  du  processus  hydrocéphalique  dans  ces  cas, 
il  est  juste  de  se  borner  à  la  dénomination  d’hydrocéphalies  internes. 

A  M.  Gaüducheau  l’A,  rappelle  un  travail  de  M.  Paltiunieri,  cité 
dans  son  rapport,  où  l’auteur  a  constaté  que,  malgré  la  guérison  radio¬ 
thérapique  des  hydrocéphalies,  les  conditions  de  la  tension  céphalo¬ 
rachidienne  restaient  inaltérées.  11  faut  donc  invoquer,  à  propos  de  cas  de 
ce  genre,  d’autres  mécanismes  thérapeutiques  en  dehors  de  l’inhibition 
dans  la  production  du  liquide  céphalo  rachidien. 

A  M.  Rizzo.  Nul  doute  que  l’hypertension  soit  offensive  à  elle-même  et 
qu  elle  soit  susceptible  d’engendrer  des  phénomènes  parmi  ceux  que  l’on 
appelle  d’hypertension  intracrânienne.  Mais  puisqu’il  y  a  des  cas  de 
méningite  séreuse  où  il  n'est  pas  donné  d’enregistrer  une  hypertension. 
(M.  Claude  aussi  en  a  eité  dans  son  rapport)  il  faut  pour  ces  cas-Ià  invo- 
tfuer  d’autres  facteurs  en  dehors  des  phénomènes  tensionnels,  c’est-à- 
dire  des  facteurs  toxiques,  inflammatoires,  etc..  ,  pour  e.xpliquer  lesdits 
phénomènes. 

A  M.  GozzANO,il  fait  observer,  à  propos  de  la  difficulté  de  signaler  la  pres¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien  initiale,  l'expédient  des  inspirations  pro¬ 
fondes  envisagé  par  M.  Bahanv  qui,  selon  Pappenheim,  sert  à  mettre  une 
tranquillité  favorable  dans  l’esprit  du  malade.  En  tout  cas,  en  général,  il  est 
prudent  d’attendre  quelques  minutes  avant  d’enregistrer  la  pression  initiale. 
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RAPPORTS 


V 

SUR  LA  VENTRICULOGRAPHIE 

Clovis  VINCENT,  Marcel  DAVID  et  Pierre  PUFXH 


Depuis  la  magnifique'  découverte  de  Dandy  il  a  été  trop  écrit  sur  la 
ventriculographie  et  la  place  nous  est  trop  mesurée  pour  que  nous  tentions 
d’en  résumer  l’historique. 

Dans  les  années  qui  ont  suivi  les  premières  publications  de  Dandy,  ce 
nouveau  mode  d’exploration  intracérébrale  a  été  regardé  avec  méfiance 
par  beaucoup  de  grands  neuro-chirurgiens.  La  ventriculographie  était  alors 
réservée  aux  cas  exceptionnels.  Mais,  cà  mesure  qu’on  a  mieux  connu  les 
tumeurs  du  cerveau,  qu’on  les  a  soupçonnées  avant  que  l’état  du  malade 
soit  trop  grave,  à  mesure  que  les  interventions  mieux  réglées  sont  deve¬ 
nues  moins  dangereuses,  il  en  a  été  pratiqué  un  plus  grand  nombre.  On 
a  reconnu  que  ce  qui  est  plus  grave  que  tout,  c’est  de  laisser  évoluer  une 
tumeur  du  cerveau  sans  le  savoir  ;  c’est  d’être  décidé  à  enlever  une  tumeur 
cérébrale  alors  qu’il  n’est  pas  sûr  qu’elle  existe  et  qu’on  ne  sait  pas  bien 
où  elle  est. 

Nous  avons  vu  Cushing  en  1927  et  en  1920.  En  1927,  il  faisait  encore  un 
nombre  relativement  restreint  de  ventriculographies.  En  1930,  il  en  faisait 
beaucoup  plus.  Dans  ses  dernières  années  d’exercice,  il  en  faisait,  au  dire 
d’un  de  ses  assi.stants,  à  bien  plus  de  la  moitié  de  ses  malades. 

Nous-mêmes,  mieux  il  nous  semble  connaître  les  tumeurs  du  cerveau  et 
les  états  qui  les  simulent,  plus  nous  faisons  de  ventriculographies.  Ce  ([ui 
veut  dire  qu’on  ne  connaît  jamais  assez  les  tumeurs  du  cerveau,  avant  de 
les  opérer.  Le  chirurgien  général  qui  veut  enlever  une  tumeur  du  sein  ne 
se  préoccupe-t-il  pas  de  l’adhérence  à  la  peau,  au  pectoral  ;  de  l’état  des 
ganglions  de  l’aisselle  ?  N’ausculte-t-il  pas  le  malade  ;  n’explore-t-il  pas 
la  colonne  vertébrale  ? 

1.  —  Indications  de  la  veniriculocbaphik. 

Chez  les  malades  qui  peuvent  bénéficier  d’une  intervention  intracrâ¬ 
nienne,  nous  faisons  une  ventriculographie  quand  le  diagnostic  de  tumeur 
n’est  pas  certain, que  sa  localisation  n’est  pas  sûre,  pourvu  que  l'injection 
d  air  ne  doive  pas  aggraver  l’état  du  sujet. 
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Mais  précisons. 

Nous  faisons  une  ventriculographie  quand,  étant,  sûr  de  la  présence  d’une 
tumeur,  nous  ne  connaissons  pas  sa  localisation  ;  ou  que  cette  localisation 
ne  nous  paraît  pas  sulïisamment  exacte.  Nous  en  faisons  encore  une,  quand 
les  symptômes  cliniques  nous  donnent  à  penser  qu’il  n’y  a  pas  de  tumeur, 
mais  que  nous  voulons  en  être  sûr  pour  ne  pas  passera  côté  d’une  tumeur, 
et  aussi  pour  ne  pas  faire  d’intervention  ou  faire  une  intervention  appro¬ 
priée  s’il  n’en  existe  pas. 

Nous  ne  pratiquons  pas  de  ventriculographie  quand  le  diagnostic  clinique 
est  pratiquement  sûr  ou  qu’on  voit  la  tumeur  sur  les  radiogrammes.  Nous 
n’en  pratiquons  pas  non  plus  quand  nous  pensons  que  l’injection  d’air 
aggravera  encore  l’état  du  malade  et  ne  permettra  plus  de  l’opérer.  Il  en 
est  ainsi  chez  les  malades  dont  la  conscience  est  déjà  très  obscure.  Nous 
nous  en  défions  beaucoup  si  les  malades  ont  de  la  fièvre,  la  langue  rouge, 
s’ils  ne  font  plus  le  premier  temps  de  la  déglutition,  s’ils  ont  une  tendance  à 
la  paraplégie  en  flexion.  Même  si  l’état  est  encore  relativement  bon,  il 
faut  savoir  que  l’injection  d’air  aggrave  notablement  les  tumeurs  qui  ont 
été  supportées  très  longtemps,  surtout  si  la  stase  a  été  un  phénomène  tar¬ 
dif.  Il  en  est  ainsi  des  tumeurs  qui  oblitèrent  un  trou  de  Monro:  les  ménin¬ 
giomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde,  les  tumeurs  temporales  et  certaines 
grosses  tumeurs  frontales.  Il  en  est  encore  ainsi  pour  de  grosses  tumeurs 
pariétales  dans  lesquelles  la  stase  papillaire  a  été  un  phénomène  terminal, 
et  parfois  pour  les  tumeurs  du  III«  ventricule.  Enfin  il  faut  se  souvenir 
que  le  risque  qu’on  a  le  droit  de  faire  courir  à  un  malade  ne  doit  pas  être 
disproportionné  avec  les  avantages  qu’il  peut  retirer  d’une  intervention, 
et  que  ce  risque,  le  malade  ou  sa  famille  doivent  le  connaître. 

II.  —  Technique. 

Nous  n’insisterons  pa.s  sur  la  technique.  Elle  est  suffisamment  connue. 
Disons  seulement  qu’on  injecte  la  plus  grande  quantité  d’air  possible  sans 
risque,  après  avoir  enlevé  le  plus  de  liquide  possible.  Pour  enlever  la  plus 
grande  quantité  possible  de  liquide,  deux  aiguilles  valent  mieux  qu’une, 
dans  les  cas  où  l’on  peut  trouver  les  deux  ventricules.  Ün  peut  avoir  ainsi 
la  notion  de  perméabilité  des  trous  de  Monro,  à  condition  d’injecter  l’air 
d’un  seul  côté. 

11  faut  savoir  c[ue  ce  qui  est  grave  dans  la  ventriculographie,  c’est  plus  la 
distension  brusque  que  l’hypertension  à  l’intérieur  des  ventricules.  Pour 
avoir  de  bons  clichés,  il  faut  qu’à  la  fin  de  l’injection  faite  très  prudemment 
quelques  centicubes  soient  poussés  sous  légère  pressio.?,  mais  avec  douceur. 

Les  clichés  seront  pris  dans  toutes  les  positions  classiques  :  dcciput  sur 
plaque  ;  front  sur  plaque  ;  côté  droit,  puis  côté  gauche  sur  plaque.  Il  faut 
ajouter  une  position  qui  n’est  pas  usuellement  utilisée,  qui  est  la  suivante  ; 
l’ampoule  placée  au-dessus  du  front  du  malade  projette  des  rayons  obli¬ 
quement  sur  une  plaque  placée  sous  la  nuque  et  de  telle  façon  que  les  cornes 
frontales  soient  projetées  au  voisinage  du  trou  occipital.  On  a  ainsi  une 
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vue  des  corps  des  deux  ventricules  pris  dans  le  sens  de  la  longueur  et  par 
en  haut.  Ce  cliché  peut  fournir  un  argument  décisif  au  diagnostic,  dans  le 
cas  de  tumeur  située  très  avant  dans  l’étage  antérieur. 

Il  doit  y  avoir  deux  clichés  stéréoscopiques  par  position  sauf  pour  l’obli¬ 
que.  Les  clichés  doivent  être  regardés  au  stéréo.scope.  Faute  de  cela,  on 
pourra  ne  pas  tirer  tous  les  renseignements  possibles  d’une  ventriculo- 
graphie  ou  même  faire  une  erreur  grossière,  par  exemple  rapporter  à  un 
ventricule  ce  qui  appartient  à  un  autre. 

III.  —  DiFPICI.’LïÉS  et  ACCIDENI'S. 

Quand  les  ventricules  latéraux  sont  pratiquement  normaux,  ils  peuvent 
être  difficiles  à  trouver  et  à  injecter.  Ils  sont  en  effet  petits,  leur  cavité  est 
presque  virtuelle  ;  le  peu  de  liquide  qui  y  est  contenu  n’est  pas  sous  pres¬ 
sion.  Quand  le  liquide  ne  s’écoule  pas,  c’est  peut-être  que  l’aiguille  n’est 
pas  dans  la  cavité,  mais  cela  peut  être  aussi  que  le  liquide  est  en  quantité 
très  insulfisante,  ou  n’a  pas  de  pression.  Il  faut  retourner  l’aiguille  pour 
changer  de  place  le  biseau  ;  attendre  un  peu  ;  l’avancer  légèrement  ;  la 
retirer  légèrement  ;  chaque  fois  attendre  ;  au  besoin  faire  comprimer  un 
peu  les  jugulaires.  Il  est  exceptionnel  qu’avec  de  la  patience  et  pas  de 
brutalité,  on  n’arrive  pas  à  pratiquer  l’injection. 

L’un  des  ventricules  peut  être  impossible  à  trouver  d’un  côté,  du  côté 
de  la  tumeur,  quand  une  tumeur  détermine  dans  l’hémisphère  où  elle 
siège  un  œdème  considérable.  Dans  ce  cas,  il  est  exceptionnel  que  l’autre 
ventricule,  ne  soit  pas  dilaté  et  injectable. 

Dans  le  cas  de  certaines  tumeurs  médianes  (corps  calleux,  épiphyse) 
ayant  envahi  les  deux  cornes  occipitales,  le  ventricule  est  impossible  à 
trouver  et  à  injecter.  Il  faudrait  alors  se  servir  comme  voie  d’injection  des 
cornes  frontales,  ce  qu’on  fait  rarement. 

L’une  des  cornes  occipitales  est  encore  impossible  à  injecter  quand  la 
tumeur  occupe  la  région  occipitale.  Mais  alors  on  la  sent  avec  l’aiguille  ; 
ou  l’aiguille  tombe  dans  un  kyste.  On  remplace  alors  un  peu  de  liquide  de 
l'yste  par  de  l’air  pour  en  fixer  la  place  sur  le  cliché. 

En  règle  générale,  il  n’existe  pas  d’accident  au  cours  d’une  ventriculo- 
graphie  bien  faite.  Dans  nos  premières  injections  nous  avons  eu  quelques 
crises  d’épilepsie  localisées  ou  non.  Elles  étaient  dues  à  ce  que  nous  injec¬ 
tions  trop  vite  une  quantité  notable  d’air,  non  supérieure  cependant  à 
la  quantité  de  liquide  retiré. 

Avec  notre  technique  actuelle,  nous  n’avons  plus  de  pareils  inconvé¬ 
nients.  Pour  plus  de  sécurité  encore,  nous  injectons,  deux  heures  avant 
l’injectiori  d’air,  dix  centigrammes  de  luminal. 

Nous  avons  observé  une  fois  une  hémorragie  dans  une  tumeur.  Il  s’agis¬ 
sait  d’un  malade  porteur  de  deux  tumeurs,  une  droite,  une  gauche. 
C'est  la  droite  pariétale  qui  fut  enlevée.  Le  malade  mourut  de  l’hémorragie 
dans  la  gauche,  occipitale. 

Nous  avons  autrefois  observé  de  la  fièvre  pouvant  atteindre  39°,  des 
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réactions  leucocytaires  importante  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  ces 
phénomènes  sont  rentrés  dans  l’ordre  au  bout  de  deux  ou  trois  jours. 

IV.  —  Pponostic. 

Nous  avons  pratiqué  actuellement  250  venlriculo graphies  chez  des  sujets 
atteints  de  tumeurs  du  cerveau  ou  de  pseudo-tumeurs. 

Sur  ces  deux  cent  cinquante  ventriculographies,  nous  avons  eu  cinq  morts  évidentes 
du  fait  de  l’injection  d’air,  c’est-à^rdire  que  les  malades  sont  décédés  dans  les  douze  à 
trente-six  heures  qui  ont  suivi.  Ges  cinq  sujets  étaient  atteints  de  tumeur  :  une  grosse 
tumeur  frontale,  un  méningiome  de  l’aile  du  sphénoïde,  une  grosse  tumeur  pariétale 
sans  stase,  une  tumeur  du  III®  ventricule  ;  le  dernier  malade  était  porteur  de  deux  tu¬ 
meurs. 

Parmi  les  deux  cent  quarante-cinq  autres  malades,  quelques-uns  furent  certainement 
aggravés  du  fait  de  l’injection  d’air.  Certains  d’entre  eux  moururent  dans  les  jours  qui 
suivirent  l’intervention  faite  une  semaine  envirqn  après  la  ventriculographie.  On  a 
l’impression  qu’ils  n’auraient  pas  dû  mourir  de  l’intervention  seule. 

En  effet,  à  notre  sens,  si  le  pronostic  de  la  ventriculographie  dépend  de  bien  des  fac¬ 
teurs,  deux  nous  paraissent  essentiels  :  la  nature  de  la  lésion  pour  laquelle  on  fait  l’in¬ 
tervention;  le  moment  où  l’on  pratique  l’intervention  par  rapport  à  la  ventriculographie. 

Sur  deux  cent  cinquante  malades  chez  lesquels  tut  pratiquée  l’injection  d’air,  soi¬ 
xante  et  un  é  tair  nt  atteints  de  pseudo-tumeurs,  cent  soixante-dix-neuf  étaient  porteurs 
de  tumeurs  vérifiées  ;  dans  dix  cas  enfin  il  n’y  eut  pas  de  vérification. 

Oans  les  cas  de  pseudo-tumeurs,  soupçonnées  souvent  avant  la  ventriculographie, 
confirmées  par  elle,  par  l’opération  et  ses  résultats,  il  n’ij  eul  aucun  décès.  Il  en  a  été  de 
même  chez  les  dix  sujets  où  le  diagnostic  n’a  pas  été  vérifié.  Chez  les  cent  soixante-dix- 
neuf  malades  porteurs  de  tumeur,  la  ventriculographie  fut  responsable  des  cinq  décès 
évidents  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

Si  l’on  considère  les  faits  du  point  de  vue  du  moment  de  l’intervention,  nous  pouvons 
ranger  nos  malades  dans  deux  catégories  ;  ceux  chez  lesquels  l’intervention  a  été 
tardive  ou  n’a  pas  été  pratiquée  ;  ceux  chez  lesquels  l’intervention  a  été  prati¬ 
quée  dans  les  trois  heures  consécutives  à  i’injection  d’air.  Dans  le  premier  groupe  on  relève 
qualre-vingl-onze  cas  avec  quatre  morts  ;  dans  le  deuxième  groupe,  cenl  cinquante-neuf  cas 
avec  une  mort  (le  malade  porteur  de  deux  tumeurs).  Dans  ce  dernier  groupe  il  est  diffi¬ 
cile  de  dire  si  l’injection  d’air  a  été  en  partie  responsable  de  la  mort  de  certains  malades 
ayant  succombé  après  l’in  ervention.  Cependant  certains  sujets,  aggravés  immédiate¬ 
ment  par  l’injection  d’air,  se  sont  améliorés  dès  l’ablation  de  la  tumeur  et  ont  guéri. 
D’autre  part,  notre  mortalité  opératoire  n’a  pas  augmenté  depuis  que  nous  faisons  plus 
souvent  la  ventriculographie  ;  nous  pouvons  même  ajouter  qu’elle  est  moindre  chez  les 
malades  qui  ont  reçu  une  injection  d’air,  que  chez  ceux  qui  n’en  ont  pas  reçu. 

Actuellement  nous  opérons  les  malades  le  plus  tôt  possible  après  la 
ventriculographie. 

Comme  Cushing,  nous  pensons  qu’un  des  meilleurs  moyens  d’éviter  les 
accidents  de  la  ventriculographie  est  d’opérer  très  vite  les  malades  et  de 
leur  enlever  leur  tumeur  complètement,  si  possible. 

Nous  croyons  donc  que  la  ventriculographie  comporte  peu  de  risques, 
rend  de  très  grands  services,  mais  nous  disons  aussi  qu’elle  ne  peut  pas 
tout.  Dans  certains  cas,  comme  le  dit  Bailey,  «  après  elle,  on  est  aussi 
embarrassé  qu’avant  ».  Dans  ces  cas.  si  l’on  doit  se  décider,  les  arguments 
décisifs  doivent  être  fournis  d’un  coté  par  la  clinique,  et  de  l’autre  par  le 
souci  de  la  sécurité  du  malade. 


SUR  LA  VENTRIGULOGRAPHIE  DANS  LES  TUMEURS 
DU  TROISIÈME  VENTRICULE 


II  nous  était  impossible,  à  cause  de  l’extrême  amplitude  actuelle  du  sujet 
et  aussi  à  cause  du  manque  de  place,  de  considérer  les  aspects  ventriculo- 
graphiques  de  toutes  les  tumeurs  du  cerveau. 

Dans  le  présent  travail,  nous  n’aurons  en  vue  que  la  venlriculuqraphie 
dans  les  tumeurs  du  111^  ventricute. 

Les  tumeurs  du  III®  ventricule  sont  relativement  peu  fréquentes  et  on 


peut  penser  qu’il  n’y  a  pas  grand  intérêt  pratique  à  être  certain  qu’il 
existe  une  tumeur  de  cette  région.  Au  surplus,  actuellement  on  ne  sait 
pas  les  enlever.  A  la  vérité,  la  question  n’est  pas  seulement  d’être  sûr 
qu’il  existe  une  tumeur  du  III®  ventricule,  mais  aussi  bien  et  plus  sou¬ 
vent,  d’être  sûr  qu’il  n’en  existe  pas.  L’expérience  apprend  en  efïet  que 
bien  des  tumeurs  du  III®  ventricule  ne  se  manifestent  que  par  des  signes 
d’hypertension  intracrânienne  auxquels  peuvent  s’associer  des  phéno¬ 
mènes  empruntés  aux  appareils  voisins,  à  l’appareil  cérébelleux  en  par¬ 
ticulier.  Nous  avons  montré,  dans  notre  rapport  du  Congrès  International 
de  Berne,  quelles  dilTicultés  éprouvait  parfois  le  neuro-chirurgien,  pour 
savoir  s’il  doit  opérer  par  voie  sub-occipitale,  par  voie  sous-frontale,  par 
voie  transcalleuse,  ou  même,  comme  le  fait  Cushing,  par  voie  transven¬ 
triculaire. 
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Il  y  a  longtemps  que  Dandy  a  montré  l’aspect  normal  du  IID  ventricule 
après  injection  d’air  et  les  modifications  de  cet  aspect  dans  l’hypertension 
intracrânienne  et  dans  les  tumeurs  de  ce  ventricule.  Grant,  Allen  et  Lo- 
vell  y  ont  récemment  insisté. 

A  l’état  normal,  après  bonne  insufflation  d’air,  sur  les  radiogrammes  de 
profil,  l’image  du  III®  ventricule  est  identique  à  celleque  donne  un  III®  ven¬ 
tricule  sectionné  dans  sa  longueur  et  photographié  (fig.  1).  Il  a  la  forme 
d’une  sorle  de  quadrilalère,  concave  en  bas,  présenlanl  quaire  cornes  :  deux 
poslérieiires,  deux  anlérieures.  Des  deux  postérieures,  l’une  est  sus-épipliy- 
saire,  l’aulre  est  sous-épiphysaire.  Dans  celle-ci  s’ouvre  V aqueduc.  Les  deux 
cornes  anlérieures  sont,  l’une  préchiasmatique,  l’aulre  rélrochiasmalique. 
Celle-ci  est  très  profonde  el  répond  à  l’insertion  de  la  tige  pituilaire.  Dans  le 
côté  supérieur,  vers  l’exlrémiié  du  tiers  antérieur,  s’ouvre  le  trou  de 
Monro. 

Dans  les  hydrocéphalies  communicantes  de  l’enfant,  dans  les  arachnoï- 
dites  de  la  grande  citerne  chez  l’adulte,  dans  les  tumeurs  de  la  fosse 
postérieure,  les  différentes  parties  du  III®  ventricule  sont  uniformément 
dilatées  (fig.  2  et  3).  Souvent  on  peut  suivre  l’aqueduc  jusqu’à  son  ouver¬ 
ture  dans  le  IV®  ventricule.  On  voit  parfois  le  IV®  ventricule  (fig.  251. 

Dons  les  tumeurs  comprimant  la  partie  antérieure  du  ///®  ventricule  : 
gliome  du  chiasma  par  exemple,  la  cavité  du  III®  ventricule  n’est  visible 
en  général  sur  aucun  cliché  :  faces,  profils.  Les  ventricules  latéraux  sont 
distendus  ;  il  arrive  que  l'im  d’eux  soit  moins  injecté  que  l’autre,  ce  ([ui 
veut  dire  ([ue  l’aii'  a  difficilement  passé  d’un  côté  à  l’autre.  Les  cornes 
frontales  sont  écartées,  parfois  relevées.  Surtout  leur  angle  inférieur  est 
amputé. 

Dans  les  tumeurs  du  corps  du  IID  ventricule,  la  cavité  de  celui-ci  n’est 
visible  sur  aucun  cliché.  Si  la  tumeur  n’est  pas  volumineuse,  il  n’y  a  pas 
de  modifications  voisines  des  cavités  ventriculaires.  Les  ventricules  laté¬ 
raux  sont  d’ordinaire  injectés,  ce  qui  dénote  qu’il  y  a  libre  communi¬ 
cation  d’un  trou  de  Monro  à  l’autre. 

Dans  les  lumeurs  hypophysaires  à  développement  rélrochiasmalique, 
dans  les  tumeurs  suprasellaires,  l’aspect  est  le  même  que  dans  les  tumeurs 
de  la  cavité  ventriculaire. 

Dans  les  tumeurs  de  ta  partie  postérieure  du  IID  ventricule,  tumeurs  épi- 
physaires  en  particulier,  les  récessus  postérieurs  du  III®  ventricule  sont 
effacés.  Souvent  la  partie  antérieure  est  injectée,  comme  on  le  voit  sur 
les  profils,  et  sur  les  radiographies  occiput  sur  plaque. 

Dans  les  tumeurs  développées  dans  l’aqueduc  et  faisant  certaine  saillie 
dans  la  cavité  ventriculaire,  on  peut  voir  sur  les  différents  clichés  tout  le 
corps  de  celle-ci  injectée,  moins  un  segment  de  sa  partie  postérieure,  les 
deux  cornes. 

Nous  donnons  ci-dessous  des  exemples  de  ces  différentes  variétés  de 
tumeurs. 


du  III°  ventricule. 


Mme  Bra...,  36  ans.  Début  huit  mois  auparavant,  f 
cédés  ou  non  de  céphalées.  Puis  baisse  progressive  de  la  vision 
cécité.  Examen  neurologique  négatif.  Cécité.  Stasejpapillaire  b 
Selle  turcique  normale. 

Venlriculographie  21  octobre  1931 .  —  Sur  les  clichés  pris  nuque  si 
frontales  sont  dilatées  symétriquement,  mais  amputées  à  leur  f 
III®  ventricule  n’est  pas  injecté  (fig.  4).  Sur  les  vues  front  sur  pla 
taies  dilatées  symétriquement.  III®  ventricule  absent  (fig.  5).  Sur  I 
ventricules  latéraux  sont  dilatés,  les  trous  de Monro  sont  voluminei 
tricule  n’est  pas  injecté  (fig.  6).  La  malade  meurt  dans  la  nuit  qui  s 
phie. 

Autopsie  :  tumeur  kystique  du  troisième  ventricule  (fig.  7). 
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Fig.  5.  —  Obs.  I.  Tumeur  du  III®  ventricule,  position  front  sur  plaque.  Cornek  cccipiUiles  dilatée» 
symétriquement,  III®  ^'e^triculc  absent. 


big.  ().  —  Obs.  I.  Tumeur  du  III®  ventricule.  Ventricules  latéraux  dilatés.  Trou  de  Monro  volumineux. 
III®  ventricule  non  injecté 
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Fig.  7.  —  Obs.  I.  Tumeur  kys 


III®  ventricule. 
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Observation  II.  —  Gliome  du  chiasma. 

M"e  Bor.,  10  ans.  Début  quatre  mois  auparavant  par  baisse  de  l’acuité  visuelle  de 
l’œil  droit.  Puis  céphalée,  vomissements.  Examen  neurologique  négatif.  Stase  papil¬ 
laire  avec  atrophie.  A  la  radiographie,  selle  turcique  du  type  «  en  gourde  ». 

Venlriculographie  20  mai  1931.  Trépano-ponction  occipitale  gauche.  Injection  de 
50  cmc.  d’air.  Sur  les  clichés  de  face,  pris  nuque  sur  plaque  (fig.  8),  les  deux  cornes 
frontales  sont  dilatées  et  symétriques.  La  gauche  est  plus  remplie  d’air.  Les  parties 
inférieures  des  cornes  frontales  sont  écartées  l’une  de  l’autre  et  amputées.  Le  U I®  ven¬ 
tricule  n’est  injecté  sur  aucun  cliché  (flg.  9). 

Intervention  le  20  mai  1931.  Ablation  d’une  faible  partie  d’un  gliome  du  chiasma. 
Mort  le  soir  de  l’opération. 

Autopsie  :  volumineux  gliome  du  chiasma  comblant  le  III®  ventricule  (fig.  10). 
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Fig.  9.  —  Ohf{.  //.  Gliome  du  chiasma.  Le  III®  ventricule  n’est  pas  injecté. 


10.  ~  0/).s.  II.  Gliome  du  chiasma.  Pièce  correspondant  à  la  ventriculographie  reproduite  ci-dessus. 
Le  III'"  ventricule  est  comblé  par  la  tumeur 
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Observation  III.  —  Craniopharyngiome. 

M.  Gir...,  Si)  ans.  Début  4  ans  aupargivant  par  asthénie,  céphalées.  Puis  baisse  progres¬ 
sive  de  la  vision.  Il  y  a  deux  ans  :  accentuation  de  ces  symptômes  et  apparition  de  nar¬ 
colepsie,  exagération  de  l’appétit  et  de  la  soif,  vomissements.  Augmentation  de  poids 
(20  kg.  en  10  mois).  Depuis  six  mois,  diminution  de  la  mémoire.  Impuissance.  Poussées 
d’hyperthermie.  Cécité.  Atrophie  optique  bilatérale  à  bords  nets.  Selle  turcique  aplatie. 
Usure  des  clinoides  postérieures.  Pas  de  calcifcations  suprasellaires. 

Ventriculuyraphie,  le  27  février  1932.  Trépano-ponction  occipitale  droite.  Injection  de 
25  cm’  d’air.  Sur  les  vues  de  face  :  cornes  frontales  peu  dilatées,  amputées  à  leur  partie 
intérieure  (fig.  11).  III®  ventricule  non  visible. Sur  les  profils.  Ventricules  latéraux  injec¬ 
tés.  Portion  inférieure  de  la  corne  frontale  échancrée  suivant  une  courbe  à  concavité 
inférieure.  Seule  la  partie  postérieure  du  H I®  ventricule  est  remplie  (fig.  12).  On  porte 
le  diagnostic  de  tumeur  du  III®  ventricule.  Décès  le  8  mars  1932. 

Autopsie  :  craniopharyngiome  (fig.  13). 
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Fig.  12.  —  Ohn.  m,  Criiniopliaryngiojnc.  I-a  partie  poslériomc  du  III'  venirietde  est  seule  remplie. 


Fig.  13.  —  Oh*.  III,  Crauiupllaryngiume.  Pièce  eurrespuildailt  à  la  veutrieillograpilie  reproduite  ei-dcssus. 
I-a  tumeur  ueeupe  la  pjirtie  autérieure  du  III®  veulrieale  ;  elle  laisse  libre  sa  pjtrlie  ]îostérieure. 


REVIE  NEUItOI.OürQl  |-,  T.  I,  N»  G,  JCIN  1933. 
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sur  suprasellaire  comprimant  le  IIP  ventricule. 

e  histoire  de  céphalées  qui  se  sont  aggravées  il  y  a  trois 
i  d’oreilles.  Narcolepsie.  Confusion  mentale, 
ment  temporal  des  deux  papilles. 

.  Trépano -ponction  occipitale  gauche,  injection  de 
b:  ventricules  latéraux  symétriquementdilatés.  La  pointe 
ornes  frontales  est  amputée.  Le  troisième  ventricule  est  absent  (fig.  14). 
ventricule.?  latéraux  symétriques,  moyennement  dilatés.  III“  ventricule 
■.  15).  On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  du  troisième  Ventricule.  Décès 


r  suprasellaire  comprimant  le  1I1«  ventricule  (fig.  10). 


C  Fig.  U. 


IV.  Tl 
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•espondant  à  la  ventriculographie  reproduite  ci-dessus. 
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Observation  V.  —  Tumeur  de  la  partie  postérieure  du  lïl"  ventricule. 

M“=  Omn...,  23  ans.  Début  deux  mois  auparavantpar  céphalée  diffuse.  Un  mois  plus 
tard,  apparition  de  troubles  oculaires  et  de  somnolence.  Amaigrissement.  Stase  papil¬ 
laire  bilatérale. 

Venlriciilographie,  4  mars  1932.  Trépano-ponction  occipitale  bilatérale.  Injection  de 
35  cmc.  d’air  à  droite.  Sur  les  vues  de  face,  ventricules  latéraux  dilités  symétriquement 
sans  déformation  ni  déviation.  Sur  les  clichés  nuque  sur  plaque,  le  III®  ventricule  est 
absent  (fig.  17).  Sur  les  clichés  front  sur  plaque,  on  aperçoit  une  bulle  d’air,  sans  doute 
dans  le  111=  ventricule  (fig.  18).  Sur  les  proTOs,  la  partie  antérieure  du  111=  ventricule 
est  bien  injectée.  On  distingue  nettement  le  trou  de  Monro.  La  partie  postérieure  du 
111=  ventricule  est  amputée,  suivant  une  courbe  à  concavité  postérieure  (fig.  19). 

On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  partie  postérieure  du  111®  ventricule.  Décès  le 
8  juin  1932. 

Autopsie  :  Tumeur  de  la  partie  postérieure  du  111=  ventricule  (fig.  20). 
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17.  ■ —  Ohs,  r.  Tumeur  tic  lu  partie  postérieure  du  III®  ventricule.  Position  nutiue  sur  plaque. 


Fîjj 


Ohs.  V.  Tumeur  de  la  partie  postérieure  du  111*  ventricule.  Position  front  sur  plaque,  on 
aperçoit  une  bulle  dair,  sans  doute  dans  le  III*  ventricule. 
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20.  —  Obn.  y.  Pièce  corrcKpondunl  à  la  vcntnculoj^iapliic  reproduite  ci-deHsii.s.  [-.ii  luineur  laisse 
libre  la  partie  antérieure  du  III®  ventricule  et  le  trou  de  Monro.  Uemarquer  I  exacte  superixisition  de» 
nuages  pneuinographique  et  anatomique. 
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Observation  VI.  —  Tumeur  de  l’épiphyse. 

M.  Rouf...,  17  ans.  Début  six  mois  auparavant  par  céphalées  et  vomissements.  Aggra¬ 
vation  il  y  a  un  mois  et  app  rition  de  diplopie.  Troubles  de  la  marche  et  de  l’équilibre. 
Sta.se  papillaire  bilatérale.  Abolition  du  réflexe  lumineux  bilaterale. 

Venlriculographie,  17  février  1932.  Trépano-ponction  occipitale  droite.  Injection  de 
CO  omc.  d’air.  Sur  les  vuesde  face,  occiput  sur  plaque,  le  III“  ventricule  apparaît  dilaté 
(fig.  24).  Sur  les  vues  front  sur  plaque,  le  IIR  ventricule  est  absent  (Og. 25).  Sur  les 
profils,  la  partie  antérieure  du  IIR  ventricule  est  seule  injectée  (fig.  22).  Sur  les  radio¬ 
graphies  prises  front  en  bas  et  plaque  latérale,  la  partie  postérieure  du  111“  ventricule 
n’est  pas  remplie  (fig.  21). 

Intervention  le  17  février  1932.  Trépanationdécompre.ssive sous-temporate  droite.  Décés 
le  25  février  1932. 

Autopsie  :  tumeur  de  l’épiphyse  (fig.  23). 
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l''ig.  2,>.  —  Ois.  VI.  Tumuiii-de  l'il'piphj’se.  PosiliDn  IVunt  sur  plaque.  Le  III»  ve 
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Observation  VII.  —  Ependymome  oblitérant  l’aqueduD  de  Sylvius. 

Mlle  Parp...,  10  ans.  Début  six  mois  auparavant,  par  céphalées  fronto-temporales  et 
vomissements.  Un  mois  auparavant,  cécité  de  i’œil  gauche  et  baisse  de  i’acuité  visuelle  de 
l’œil  droit  :  stase  papillaire.  Absence  de  régies.  Adiposité.  Radiographie:  crâne  épais; 
sutures  disjointes  ;  destruction  de  la  lame  quadrilatère;  calcifications  anormalement  dé¬ 
veloppées  dans  la  région  épiphysaire. 

Venlriculograpliie  le  21  novembre  1930.  Par  trépanation  occipitale.  Injection  de 
60  cm:,  d’air  après  soustraction  de  80  cmc.  de  liquide.  Sur  les  clichés  de  face  pris  nuque 
sur  plaque,  les  cornes  frontales  et  le  III®  ventricule  (c’est-à-dire  sa  partie  antérieure  dans 
cette  position),  bien  injectés,  sont  dilatés  sans  déformation  ni  déviation  (fig.  26).  Sur  les 
clichés  front  sur  plaque,  les  cornes  occipitales  sont  dilatées,  symétriques,  mais  la  portion 
postérieure  du  111®  ventricule  est  réduite  à  un  petit  croissant  à  concavité  inférieure 
(fig.  27).  A  la  stéréoscopie  on  s’aperçoit  que  des  petites  bullesd’air  se  sont  glissées  entre 
les  concrétions  et  donnent  l’impression  d’un  chapelet  égrené  dans  l’aqueduc. 

Intervention  le  21  novembre  1930  ;  Trépanation  sous-occipitale.  Section  du  vermis. 
Ablation  d’une  partie  d’une  tumeur  s’enfonçant  dans  l’aqueduc  de  Sylvius  et  affleurant 
son  orifice  postérieur.  Somnolence,  poussées  hyperthermiques  postopératoires.  Mort 
au  19®  jour. 

Autopsie  :  il  persistait  de  la  tumeur,  une  partie  en  forme  de  clou,  saillante  dans  la 
cavité  du  lil®  ventricule  (fig.  28). 
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27-  —  06.V.  V//.  Pusilîon  front  sur  plaque.  Le  lil®  ventricule  est  réduit  à  un  petit  croissant  à. 


Fiîî.  28.  -  0/»«  17/.  Kpendyi 


oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvlus. 
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Observation  VIII.  —  Tumeur  intrabulbaire  obstruant  le  IV'^  ventricule. 

M.  le  Do...,  24  ans.  Début  brusque  dix  mois  aup,îravaMl  parcéphalée  avec  irradiation 
dans  la  nuque,  au  cours  d’un  mouvement  de  flexion  do  la  tête.  Depuis,  tous  les  mou¬ 
vements  forcés  de  la  tête  déterminent  une  vive  douleur  à  prédominance  occipitale.  Il  y 
a  liuit  mois;  crises  quotidiennes  de  céphalée  avec  vomissements  et  raideur  de  la  nuque. 
Il  y  a  trois  m  )is,  dém  ircho  ébrieuse.  Troubles  de  la  vue  au  moment  des  crises  de  cépha¬ 
lée.  Hypoesthésie  transitoire  de  la  moitié  droite  de  la  lèvre  supérieure.  Signes  cérébel¬ 
leux  gauchos.  Stase  papillaire  bilatérale  accentuée  sans  baisse  de  l’acuité  visuelle.  Anes¬ 
thésie  cornéenne  bilatérale.  Nystagmus  bilatéral. 

Venlriculographie  le  21  novembre  1931.  Trépano-ponction  occipitale  ;  injection  de 
90  cm',  d’air  après  soustraction  de  105  cmc.de  liquide  ventriculaire.  Sur  les  clichés  de 
face  pris  nuque  sur  plaque  ou  front  sur  plaque,  les  cornes  frontales  et  les  cornes  occi¬ 
pitales  sont  dilatées  symétriquement  sans  déviation  ou  déformation.  Dans  les  deux  po¬ 
sitions  le  111“  ventricule  est  bien  Injecté.  Sur  les  clichés  de  profd  (Og.  29),  les  ventricules 
latéraux  sont  dilatés,  mais  non  déformés.  Le  III®  ventricule  dilaté  est  injecté  en  totalité. 
On  voit  en  haut  et  en  avant  le  trou  de  Monro,  en  arrière  les  cornes  sus  et  sous-épiphysai- 
res,  puis  l’aqueduc  dilaté.  On  acquiert  ainsi  la  notion  que  l’obstacle  siège  au  voisinage 
du  IV®  ventricule. 

Interveniiun  le  18  novembre  1931  :  Exploration  de  la  fosse  postérieure.  Bulbe  énorme 
dont  la  saillie  convexe  obstrue  la  portion  inférieure  du  IV®  ventricule.  Tumeur  intra¬ 
bulbaire.  On  rétablit  la  perméabilité  du  IV®  ventricule  par  section  du  vermis.  Mort 
quatre  jours  après  l’opération  par  troubles  bulbaires. 

Aulopne  :  spongioblastome  unipolaire  intrabulbaire. 
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Fig.  20.  —  0/is  177/  Tumeui-  inirabiilbaire  obsli'iiiint  le  IVe  vcnlriciile.  Le  III'  venli-leule,  dilaté,  est 
m,|cete  en  tulable.  On  '(lit  en  liant  et  en  ai  aiit  le  tron  de  Moimi  ;  en  arriére  les  cornes  sus  et  sous-éni- 
physaircH,  puis  I  aqutHliic  (lilatc. 
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Obserualion  IX.  —  Médtilloblastome  du  cervelet. 

M""®  Bel...,  27  ans.  Début  deux  ans  auparavant  par  céphalées  occipitales  bilatérales, 
survenant  par  crises  et  s’accompagnant  d’irradiations  douloureuses  dans  la  nuque  et 
de  raideur  de  la  nuque.  Démarche  ébrieuse.  Un  an  plus  tard,  crises  plus  violentes  avec 
chute  et  vomissements.  Depuis  six  mois,  apparition  de  légers  signes  cérébelleux  droits. 
Stase  papillaire  bilatérale. 

Venlricnlographie,  ÿlkvner  1^33.  Trépano-ponction  occipitale  bilatérale.  A  droite, 
injection  de  SOcmc.  d’air.  Ventricules  latéraux  dilatés  symétriquement  non  déformés. 
III»  ventricule  bien  injecté.  Sur  les  profils  (Og.  30)  le  III»  ventricule  est  injecté  dans 
toute  son  étendue.  On  distingue  nettement  les  trous  de  Monro,  les  cornes  sus  et  sous- 
épiphysaires.  On  aperçoit  aussi  l’aqueduc  de  Sylvius  et  le  IV»  ventricule  dilatés. 

Inleruenlion  le  9  février  1933  :  ablation  de  la  plus  grande  partie  d'un  médulloblastome 
du  cervelet  obstruant  le  IV»  ventricule  très  dilaté.  Guérison. 
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SUR  LA  VENTRIGULOGRAPHIE  DANS  CERTAINES 
PSEUDO-TUMEURS  DU  CERVEAU 


Tous  les  neuro-chirurgiens  ont  constaté  que,  chez  certains  sujets  atteints 
de  syndromes  d’hypertension  intracrânienne,  l’exploration  cérébrale  la 
plus  attentive,  la  vérification  macroscopique  etmicroscopique  la  plus  minu¬ 
tieuse,  ne  montraient  pas  de  tumeur.  Ils  n’en  ont  pas  trouvé  davantage 
chez  des  malades  présentant  des  syndromes  nerveux  sans  stase  papil¬ 
laire,  semblables  à  ceux  que  peuvent  donner  certaines  tumeurs  du  cer¬ 
veau  sans  lésion  du  fond  de  l’œil. 

Les  causes  et  les  lésions  de  ces  syndromes  de  tumeur  cérébrale  sans 
tumeur,  de  ces  pseiido-lumenrs  comme  on  dit,  sont  diverses. 

Les  intoxications  par  le  plomb  paraissent  avoir  donné  autrefois  des 
manifestations  d’hypertension  intracrânienne  sans  tumeur.  Certaines 
formes  d’artériosclérose  diffuse  des  fines  artères  intraViérébrales  peu¬ 
vent  en  donner  aussi.  Nous  en  avons  observé  Un  cas  avec  le  Alajoua- 
nine.  Actuellement,  il  semble  que  l’on  rencontre,  le  plus  fréquemment, 
pareilles  manifestations  dans  certains  états  inflammatoires  chroniques 
du  cerveau  et  de  ses  enveloppes,  dont  un  caractère  important  nous 
paraît  être  de  procéder  par  poussées,  souvent  éloignées  l’une  de  l’autre. 
L’ignorance  où  l’on  est  de  l’étiologie  de  ces  états  inflammatoires,  l’in- 
sufiisance  des  données  actuelles  sur  les  lésions  qui  les  caractérisent, 
rinsuiïisance  même  des  observations  cliniques,  qui  ne  portent  pas  sur 
des  périodes  sullisamment  étendues,  rendent  difficile  leur  classification. 

La  division  que  nous  avons  adoptée  correspond  aux  cas  que  nous 
avons  observés  le  plus  fréquemment.  Elle  n’est  qu’un  point  de  départ. 

Au  surplus,  dans  les  lignes  qui  vont  suivre,  nous  n’avons  qu’à  exposer 
«  un  point  de  vue  »,  c’esl-à-dire  l’aspect  fourni  dans  cerlaines  conditions  par 
un  certain  mode  d’observation  :  la  ventriculographie. 

Nous  considérerons  successivement  : 

Les  méningites  séreuses  ; 

Les  encéphalites  avec  ou  sans  arachnoïdite  diffuse  ou  circonscrite  ; 

Les  dilatations  des  ventricules  latéraux  avec  arachnoïdite  de  la  grande 
citerne  ; 

Les  arachnoïdites  opto-chiasmati([ues  ; 

Les  arachnoïdites  du  recessus  ponto-cérébelleiix  et  des  nerfs  voisins. 

P  Nous  appliciuons  le  terme  de  méningite  séreuse  à  un  syndrome  d’hy¬ 
pertension  pouvant  suivre  une  infection  générale  ou  locale,  à  développe¬ 
ment  en  général  assez  rapide,  ne  s’accompagnant  pas  en  général  de  signes 
de  localisai  ion  vraie.  J.,a  trépanation  décompressive  sous-temporale  montre 
une  quantité  anormale  de  liquide  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde.  Le 
cerveau  est  relativement  éloigné  du  crâne,  ce  qui  dénote  qu’il  n’existe 
pas  ou  peu  d’encéphalite;  les  espaces  sous-arachnoïdiens  ne  sont  pas  néces- 
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sairement  clistondus.  Certains  de  ces  syndromes  peuvent  guérir  par  ponc¬ 
tion  lombaire,  d’autres  ne  guérissent  qu’après  trépanation  décompressive 
sous-temporale  avec  ouverture  de  la  dure-mère. 

La  ventriculographie  permet  avant  l’intervention  d’ctre  pratiquement 
sûr  qu’il  n'e.xiste  pas  de  tumeur  sans  signe  de  localisation.  La  ponction 
des  deux  ventricules  montre  déjà  que.  ceux-ci  occupent  leur  place  normale. 
Ils  contiennent  seulement  une  très  petite  quantité  de  liquide,  quelques 
gouttes  ou  quekjues  centimètres  cubes.  Parfois  la  quantité  de  liquide  est 
si  faible  ou  la  pression  est  si  basse  dans  leur  cavité,  que  le  liquide  ne  coule 
pas,  bien  que  l’aiguille  soit  dans  le  ventricule,  comme  on  le  voit  en  reti¬ 
rant  l’aiguille  et  en  la  secouant.  On  ne  peut  pousser  en  général  que  de 
très  faibles  quantités  d’air  ;  cinq  centimètres  cubes  refluent  souvent  déjà 
en  partie.  Parfois  les  ventricules  n’admettent  que  deux  ou  trois  centi¬ 
mètres  cubes. 

Après  radiographie,  les  ventricules  latéraux  sont  petits,  symétriques, 
non  déformés,  en  place  ;  le  troisième  ventricule  est  petit,  de  forme  nor¬ 
male,  c’est-à-dire  reproduisant  la  forme  qu’on  lui  voit  sur  le  cadavre 
(fig.  31  et  .321. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  ventricules  sont  si  petits,  ou  ils  sont 
si  inextensibles  que  les  ventricules  latéraux  n’admettent  pas  les  deux  ou 
trois  cenfimètres  cubes  d’air  qu’on  pousse  sous  faible  pression.  Dans 
ces  cas,  au  moment  de  la  poussée,  le  malade  ressent  une  douleur  rétro-orbi¬ 
taire.  Sur  les  radiographies,  les  ventricules  ne  sont  pas  injectés  ou  peu  injec¬ 
tés.  Mais  sont  injectés  les  espaces  sous-arachnoïdiens  :  l’air  a  reflué  des 
ventricules.  On  ne  saurait  dire  s’il  a  reflué  le  long  des  aiguilles,  ou  en  sui¬ 
vant  les  canaux  naturels. 

2°  La  venlricnlo graphie  dans  les  eiicéphaliles  chroniques. 

Nous  rapportons  à  des  encéphalites  subaigucs  ou  chroniques  accom¬ 
pagnées  0)1  non  d’arachnoïdite,  certains  syndromes  nerveux  à  évolution 
chronique  qui  se  manifestent  parfois  par  des  crises  d’épilepsie  généralisée 
ou  localisée  sans  autre  signe  ;  parfois  par  des  troubles  mentaux,  par  une 
hémiparésie  qui  s’est  établie  progressivement,  par  une  hémianopsie  qui 
s’est  installée  secteur  par  secteur.  Quelques-uns  de  ces  syndromes  s’ac¬ 
compagnent  de  stase  papillaire  vraie,  beaucoup  d’œdème  papillaire,  d’au¬ 
tres  encore  de  névrite  optique  avec  ou  sans  œdème. 

La  ponction  ventriculaire  et  la  ventriculographie  montrent  que  sou¬ 
vent  les  ventricules  latéraux  sont  en  place,  petits,  symétriques,  non  dé¬ 
formés  ;  le  3“  ventricule  est  d’aspect  normal  (fig.  33  et  34). 

Il  semble  que  ce  soit  dans  les  encéphalites  que  l’on  rencontre  le  plus 
souvent  des  ventricules  excessivement  petits,  diffieiles  à  injecter  el,  chas¬ 
sant  l’air  dans  les  espaces  arachnoïdiens. On  a, dans  ces  ras, de  gros  cerceaux 
lourds  à  pelils  lenlricules. 

■  Parfois  les  ventricules  latéraux  sont  légèrement  dilatés  tout  en  restant 
en  place,  symétriques,  sans  déformation. 


30-31  MAI  1933 


1063 


1064 


UÉUNION  NEVnOLOGtQUU  INTERNAT JONALE 


Chez  de  tels  malades,  l’examen  des  clichés  radiographiques  montre, 
même  chez  l’adulte,  un  certain  degré  léger  de  dislocation  des  sutures 
crâniennes  qui  se  sont  colmatées  avec  le  temps  ;  un  aspect  «  en  toit  »  de 
la  voûte  crânienne,  un  approfondissement  des  fosses  temporales.  Il  peut 
montrer  encore  soit  en  surface,  soit  à  l’intérieur  des  ventricules,  et  les 
dessinant,  des  concrétions  calcaires. 

(Certaines  encéphalites  localisées  peuvent-elles  déformer  les  ventricules 
et  faire  entreprendre  une  intervention  intracérébrale,  de  valeur  pratique 
discutable  ?  Quelques  cas  tendent  à  nous  le  faire  penser.  Mais  nous  n’en 
possédons  qu’un  seul  dans  lequel,  macroscopiquement  et  microscopique¬ 
ment,  il  existait  une  lésion  inflammatoire  du  cerveau  sans  tumeur. 

3°  L’Iiydnipisie  venlriculaire  chronique  de  radulle  sans  luineur. 

Cet  état  correspond  cliniquement  à  des  syndromes  d’aspect  très  divers. 
Il  en  est  avec  stase  papillaire  ;  il  en  est  sans  stase.  Quelques-uns  se  mani¬ 
festent  principalement  par  des  troubles  mentaux  ;  d’autres  par  des  crises 
d’épilepsie,  d’autres  encore  par  des  troubles  moteurs,  ayant  les  caractères 
des  troubles  d’origine  pyramidale. 

La  ponction  venlriculaire  ramène  une  quantité  anormale  de  liquide, 
plus  de  60  centimètres  cubes.  Les  quantités  d’air  injecté  peuvent  aller 
jusqu’à  120  centimètres  cubes.  La  dilatation  ventriculaire  est  en  général 
très  marquée.  Elle  porte  sur  les  ventricules  latéraux  et  le  S®  ventricule. 
Quchiuefois  nous  avons  pu  voir  le  4*^  ventricule.  Les  différentes  parties 
des  ventricules  paraissent  sensiblement  distendues  de  la  même  façon. 
Cependant  certaines  régions  forment  des  hernies  indiquant  que  l’épendyme 
et  lès  régions  voisines  ont  cédé  là  plus  qu’ailleurs.  Le  troisième  ventricule 
est  aussi  dilaté.  On  en  voit  tous  les  recessus,  sus-  et  sous-épendymaires 
pré-  et  rétro-chiasmali([ues;les  orifices,  trou  de  Monro,  origine  de  l’aque¬ 
duc  de  Sylvius  qui  débouche  dans  le  processus  sous-épiphysaire. 

Dans  un  cas,  le  liquide  ventriculaire  et  le  liquide  arachnoïdien  retirés  par 
ponction  lombaire  avaient  une  composition  différente,  le  taux  des  cellules 
était  normal  dans  le  liquide  ventriculaire,  il  était  de  plus  de  200  lympho¬ 
cytes  par  mmc.  dans  le  liquide  rachidien. 

L’arachnoïdite  du  voile  postérieur  a  été  vérifiée  au  cours  d’e.xploration 
sub-occipitale  chez  certains  sujets,  à  l’autopsie  chez  les  autres. 

Dans  tous  ces  cas,  il  a  été  trouvé  un  fort  épaississement  de  la  mince 
toile  arachnoïdienne  fermant  en  arrière  la  grande  citerne.  Celle-ci  était 
anormalement  distendue  et  formait  un  vrai  kyste  à  la  sortie  du  IV®  ven¬ 
tricule  ffig.  37).  L’épaississement  de  la  toile  arachnoïdienne  postérieure 
se  prolongeait  sur  le  bulbe  et  les  nerfs  mixtes  (fig.  38). 

En  voici  un  exemple  : 

M.  Elour...,  43  ans,  rlii\ulïeur(ie  taxi,  lïôbul  16  ans  auparavant,  parrrise  de  dérobe¬ 
ment  de  la  jambe  droite,  immédiatement  précédée  d’unesensationde  déchargeélectrique 
dans  tout  le  membre.  Répétition  de  ces  crises,  une  dizaine  de  fois  dans  les  quatre  années 
suivantes.  Il  y  a  onze  ans  :  zona  ophtalmique  gauche.  11  y  a  six  ans,  céphalée  rétro-orbi¬ 
taire  et  occipitale.  Rétrécissement  bitemporal  du  champ  visuel.  Exagération  de  la  soif 


35.  —  Aradmoïdite  de  lii  gi-.uide  cilenie.  Position  front  'sur  plnqiic.  Enorme  distension  des 
oceipitales  et  dll  lll»  ventricule. 


36.  —  Aiaclinoïditc  de  la  grande  citerne.  Le  ventricule  latéral,  le  III»  ventricule,  laquednc 
IV®  ventricule  sont  considcrublcnient  dilatés. 
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et  de  rappfiUt.  Il  y  a  un  an,  impossibilité  pendant  trente  secondes  de  retirer  le  pied 
droit  de  l’accélérateur.  Trois  mois  plus  tard  ;  mouvements  convulsifs  des  deux  membres 
supérieurs  cl,  quelques  jours  après,  des  deux  membres  inférieurs.  Force  musculaire  nor¬ 
male.  Il  y  a  huit  mois,  apparition  de  stase  papillaire  bilatérale. 

Veniriculo graphie,  18  avril  19.32.  Trépano-ponction  occipitale  gauche.  Injection  de 
90  cmc.  d’air.  Sur  les  vues  de  face,  les  ventricules  latéraux  et  le  III®  ventricule  sont 
considérablement  distendus  {fig.  35).  Sur  les  vues  de  profil,  le  IIl"  ventricule  apparaît 
dilaté  sans  déformation.  On  distingue  nettement  le  trou  de  Monro,  les  cornes  sus-  et 
sous-épiphysaires  et  l’aqueduc  de  Sylvius  très  dilatés  (fig.  36). 

Inlervcnlion  le  20  mai  1932.  Exploration  de  la  fosse  postérieure.  Arachnoïdilc  con¬ 
sidérable  de  la  grande  citerne.  Décès  pendant  l’intervention,  au  cours  d’une  crise  con¬ 
vulsive  : 

Autopsie  :  Arachnoïdite  de  la  grande  citerne.  Pas  de  tumeur. 


La  dilalalion  venlririilaire  a  élé  chez  nos  malades  le  symplôme  qui  a  permis 
d’abord  d’orienler  le  diagnoslic,  pais  en  s’appuyanl  sur  d’autres  données 
(parfois  composition  du  liquide  rachidien,  évolulion  de  la  maladie),  de  rendre 
1res  vraisemblable  le  diagnostic  d’ararhnoïdile  de  la  fosse  postérieure. 

Nous  ne  disons  pas  que  la  dilatation  des  ventricules  latéraux  et  du  3®  ven¬ 
tricule,  signifie  arachnoïdite  de  la  fosse  postérieure.  Nous  disons  qu’elle 
peut  le  signifier  dans  des  cas  où  rien  cliniquement  ne  pourrait  faire  penser 
à  ce  diagnostic. 

Quand  l’injection  d’air  est  bien  réussie,  elle  fait  éliminer  à  coup  sûr  les 
tumeurs  du  troisième  ventricule,  ou  conqirimant  le  troisième.  Nous  avoqs 
dit  plus  haut  comment  les  néoformations  du  3®  ventricule  et  de  la  région 
du  troisième  déforment  cette  cavité.  Ici  nous  nous  bornons  h  dire  que 
dans  les  arachnoïdiles,  les  recessus  posiérieurs  et  antérieurs,  les  orifices 
d’entrée  et  de  sortie  sont  visibles  et  dilatés. 

Dans  les  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  et  du  IV®  ventricule,  la  défor¬ 
mation  des  ventricules  latéraux  et  du  troisième  est  presque  la  même  que 
dans  les  cas  que  nous  visons  ici  ;  cependant  parfois  l’examen  des  clichés 
radiographiques  fournit  des  caractères  distinctifs.  ' 

Dans  les  grosses  tumeurs  cérébelleuses,  quand  la  tente  est  fortement 
refoulée  en  haut,  il  existe  un  écartement  des  cornes  occipitales  soit  par 
rapport  à  la  ligne  médiane,  soit  des  deux  cornes  l’une  par  rapport  à  l’autre. 
Parfois  aussi  l’une  des  cornes  occipitales,  celle  tlu  côté  de  la  tumeur,  est 
plus  élevée  c[ue  celle  du  côté  opposé. 

Quand  ces  caractères  fournis  par  la  ventriculographie  ne  sont  pas  nets 
ou  n’existent  pas,  c’est  l’histoire  du  malade  qui  fournit,  dans  la  majorité 
des  cas,  les  éléments  du  diagnostic. 

La  dilatation  des  ventricules  latéraux  et  du  3®  avec  arachnoïdite  pos¬ 
térieure  est  à  peu  près  impossible  à  distinguer,  pour  l’instant,  de  certaines 
néoformations  circulaires  néoplasiques  ou  inflammatoire  s  comprimant  l’a¬ 
queduc  à  sa  .partie  moyenne,  sans  déformer  le  3®  venl.ricule.  Ces  «glioses 
ou  petits  gliomes  »  ont  été  observés  surtout  chez  ren‘'ant.  Nous  en  avons 
observé  un  cas  chez  l’adulte.  On  devra  y  penser  quand,  chez  celui  ci, 
l’hydropisie  ventriculaire  se  complique  d’hydrocéphalie  et  qu’on  a  pu  éli¬ 
miner  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure. 
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l''i«.  38.  —  I.ii  miinie  cjue  ci-.Icssiis.  Araclinoïdlte  pài'ihulbnii  e. 


Fig.  39.  —  Arachnoïtli  te  tlii  l’ccessus  ponto-cjrébelleux.  Position  nuque  sur  plaque.  Cornes  frontales  et 
III®  ventricule  en  place,  inoyenneinenl  dilatés. 


îlleux.  Ventricule  latéral  et 
lion  déformés. 


Fig.  *10.  —  Arachnoïdite  du 


dilatés, 


III®  ventricule  moyennement 
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Y  a-t-il  une  relation  entre  ces  dilatations  ventriculaires  chroniques  de 
l’adulte  et  certaines  hydrocéphalies  de  l’adulte  sans  tumeur  ?  Cela  est 
probable.  Mais  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  l’affirmer  pour  le  mo¬ 
ment.  Il  faudra  avoir  observé  des  malades  des  années  et  des  années,  en 
avoir  vu  beaucoup,  pour  que  cette  preuve  puisse  un  jour  être  apportée. 

4°  Les  arachnoïdiies  du  Iraclus  opio-chiasmnUque. 

Cliniquement,  ces  états  inflammatoires  du  tractus  opto-chiasmatique 
commencent  à  être  assez  connus  pour  qu’il  n’y  ait  pas  besoin  de  les 
définir. 

En  pareil  cas,  l’exploration  des  ventricules  à  l’aiguille  et  après  injection 
d’air  ne  montre  rien  d’autre  que  ce  qu’on  observe  dans  les  méningites 
séreuses  ou  les  encéphalites,  c’est-à-dire  un  aspect  des  ventricules  latéraux 
et  du  troisième  ventricule,  voisin  de  l’aspect  normal. 

Ici  la  ventriculographie  permet  d’exclure  certaines  tumeurs  hypophy¬ 
saires  sans  grande  dilatation  de  la  selle,  certaines  tumeurs  du  troisième 
ventricule,  certaines  tumeurs  suprasellaires.  Elle  ne  permet  pas,  à  elle 
seule,  de  distinguer  les  méningites  séreuses  de  certaines  formes  d’arachnoï- 
dite  opto-chiasmatique.  C’est  l’existence  des  signes  de  névrite  optique 
qui  fixe  le  diagnostic.  Dans  l’arachnoïdite  opto-chiasmatique  la  baisse  de 
l’acuité  visuelle  est  hors  de  proportion  avec  l’œdème  papillaire.  Il  peut 
exister  un  scotome  central.  Comme  traitement,  il  est  indiqué  de  faire  un 
«  nettoyage  opto-chiasmatique  ».  Dans  la  méningite  séreuse  la  baisse  de 
l’acuité  visuelle,  quand  elle  se  produit,  retarde  sur  les  lésions  de  la  papille. 
Une  trépanation  décompressive  sous-temporale  suffit. 

5°  Les  arachnoïdiies  des  nerfs  du  recessus  ponio-cérébelleux  et  des  nerfs 
voisins  avec  ou  sans  signes  cérébelleux. 

Ces  arachnoïdites,  malgré  la  difficulté  de  leur  diagnostic,  sont  bien 
connues  par  les  travaux  américains  qui  ont  été  consacrés  à  leur  étude. 

I/exploration  des  ventricules  à  l’aiguille  ou  après  injection  d’air  ont 
montré  une  dilatation  moyenne  des  ventricules  latéraux.  On  recueille 
avant  et  au  cours  de  l’injection  d’air,  de  40  à  60  cmc.  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (l’air  est  injecté  par  une  aiguille  jusqu’à  ce  qu’il  reflue  par  l’au¬ 
tre). 

Sur  les  ventriculogrammcs,  on  observe  une  distension  moyenne  des 
ventricules  latéraux  et  du  troisième,  sans  déplacement,  sans  déformation 
autre  que  celle  qui  résulte  de  la  disten.sion  (fig.  39  et  40). 

Cet  aspect  ne  se  différencie  pas  de  l’aspect  qu’on  a  dans  certaines  tu¬ 
meurs  de  la  fosse  postérieure,  extérieures  au  cervelet,  certaines  tumeurs 
de  l’acoustique,  certains  cholestéatomes. 

La  ventriculographie  pratiquée  dans  des  cas  où  la  maladie  avait  com¬ 
mencé  par  des  douleurs  dans  le  domaine  du  trijumeau,  nous  a  permis  d’in¬ 
tervenir  avec  succès  par  la  fosse  postérieure,  alors  que  cliniquement  l’ex¬ 
ploration  eût  dû  porter  sur  la  fosse  cérébrale  moyenne. 
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SUR  L’ENCÉPHALOGRAPHIE  GAZEUSE 
PAR  VOIE  LOMBAIRE 


Clovis  VINCENT,  F.  HAPPOPORT  et  H.  BERDET 


L’encéphalographie  gazeuse  par  voie  lombaire  a  pour  but  de  rendre 
visibles  simultanément  les  ventricules  cérébraux  et  les  espaces  sious-arach- 
noïdiens. 

C’est  le  neuro-chirurgien  américain  Dandy  qui,  en  1919,  eut,  le  premier, 
l’idée  d’utiliser  l’injection  d’air  intrarachidienne  pour  le  diagnostic  des 
tumeurs  cérébrales.  Il  ne  tarda  pas  à  abandonner  ce  procédé  pour  lui  pré¬ 
férer  la  ventriculographie  directe.  A  peu  près  à  la  même  époque,  en  Alle¬ 
magne,  Wideroe  et  Bingel,  indépendamment  l’un  de  l’autre,  découvraient 
par  hasard  l’encéphalographie,  en  cherchant  à  réaliser  la  pneumographie 
rachidienne. 

L’encéphalographie  par  voie  lombaire  fut  l’objet  d’un  nombre  consi¬ 
dérable  de  travaux.  D’abord  combattue,  accusée  de  provoquer  des  acci¬ 
dents  graves  et  parfois  mortels,  cette  méthode  fut,  par  la  suite,  appréciée 
à  sa  juste  valeur,  à  mesure  que  se  précisaient  les  indications  de  son  emploi. 
Enfin  l’action  thérapeutique  de  ce  procédé,  universellement  reconnue, 
augmenta  le  champ  de  ses  applications  et  ajouta  encore  à  l’intérêt  de  ce 
nouveau  mode  d’investigation  neurologique  (1). 

Technique. 

Le  malade,  à  jeun,  reçoit  une  heure  environ  avant  l’intervention,  une 
injection  sous-cutanée  de  scopolamine-morphine.  On  peut  également  uti¬ 
liser,  surtout  chez  les  sujets  qui  ont  de  fréquentes  crises  convulsives,  le 
gardénal  sodique  par  voie  intramusculaire  et  même  y  adjoindre,  en  ins¬ 
tillation  rectale,  un  mélange  de  chloral  et  de  bromure  de  sodium.  Les  réac- 


(1)  On  trouvera  d’utiles  indications  bibliographiques  sur  la  question  dans  la  revue 
énérale  de  Meignant  {Gazette  des  Hôpitaux,  sept.  1928)  et  dans  le  récent  travail  de 
iRANT  {Archives  of  Heuroiogij  and  Psychiatnj,  juin  1932). 
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lions  psychiques  du  malade  ainsi  préparé  sont  considérablement  atténuées, 
ee  qui  facilite  grandement  l’intervention  ;  la  céphalée  et  les  autres 
troubles  consécutifs  à  l’insufflation  gazeuse  sont  moins  intenses  et  de  plus 
courte  durée. 

Chez  l’enfant,  ces  soins  pré-opératoires  sont  absolument  indispensables. 
Il  est  même  souvent  nécessaire  de  recourir  à  l’anesthésie  générale,  sur¬ 
tout  chez  les  arriérés  agités.  Nous  utilisons  dans  ce  but  le  mélange  de 
Schleich. 

De  nombreuses  techniques  d’injection  ont  été  proposées.  Nous  avons 
utilisé  tout  d’abord  la  méthode  du  «  tube-replacement»  (Bleckwenn)  qui 
réalise  une  véritable  auto-insufflation,  mais  nécessite  deux  ponctions. 


Par  la  suite,  nous  nous  sommes  arrêtés  à  un  procédé  extrêmement 
simple,  nullement  original  d’ailleurs,  et  déjà  employé  par  de  nombreux 
médecins  étrangers. 

Une  aiguille  à  ponction  lombaire  est  mise  en  connexion  avec  le  robinet 
à  trois  voies  du  manomètre  de  Claude.  Ce  robinet  est  relié  d’une  part  au 
manomètre  de  Strauss  et,  d’autre  part,  par  un  ajutage  approprié  et  un 
tube  de  caoutchouc,  à  une  seringue  ordinaire  en  verre  de  5  à  lOcmc.  (fig.  1). 

La  ponction  lombaire  est  pratiquée  sur  le  malade  assis  et  la  pression 
initiale  soigneusement  notée.  Si  l’on  craint  une  hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  ou  s’il  existe  la  moindre  suspicion  en  faveur  d’une  tumeur,  il  sera 
prudent  de  mesurer  tout  d’abord  la  pression  dans  le  décubitus  latéral.  La 
plupart  des  auteurs  admettent  qu’une  pression  supérieure  à  25  cm.  d’eau, 
dans  cette  position,  est  une  contre-indication  formelle  à  l’injection  d’air. 
Ce  chiffre  de  pression,  adopté  par  expérience,  traduit  le  plus  souvent 
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l’existence  d’une  hydrocéphalie  non  communicante  d’origine  tumorale. 
Si  la  pression  est  inférieure  à  ce  chiffre,  le  malade  est  redressé.  On  laisse 
s’écouler  spontanément  une  certaine  quantité  de  liquide  dans  une  éprou¬ 
vette  graduée.  Lorsque  la  pression  s’est  abaissée  à  environ  la  moitié  de  sa 
valeur  primitive,  on  injecte  lentement  une  petite  quantité  d’air,  en  veil¬ 
lant,  sur  le  manomètre,  à  ne  pas  faire  monter  le  niveau  liquide  au-dessus 
du  chiffre  initial.  Cette  manœuvre  est  répétée  un  certain  nombre  de  fois. 
La  quantité  d’air  injectée  à  chaque  reprise  est  de  5  à  10  cmc. 

Pour  écarter  toute  possibilité  d’infection  par  poussières  septiques,  l’air 
est  aspiré  dans  la  seringue  soit  au-dessus  de  la  flamme  d’une  lampe  à  al¬ 
cool,  soit  à  travers  l’épaisseur  de  plusieurs  compresses  stérilisées. 

Il  faut  toujours  s’efforcer  de  retirer  le  liquide  céphalo-rachidien  en  tota¬ 
lité.  Le  volume  du  liquide  soustrait  varie  avec  chaque  malade.  Chez  un 
sujet  normal,  on  peut  obtenir  de  bonnes  images  en  laissant  s’écouler  80  à 
100  cmc.  Mais  il  est  fréquent  de  pouvoir  atteindre  120  cmc.  et  même  beau¬ 
coup  plus,  surtout  dans  les  cas  pathologiques. 

Dans  le  but  d’éviter  de  violentes  réactions,  il  importe  de  ne  pas  provo¬ 
quer  de  trop  brusques  ni  trop  intenses  variations  de  la  tension  intracrâ¬ 
nienne.  On  injectera  donc  l’air  en  observant  le  manomètre,  la  substitution 
de  l’air  au  liquide  s’effectuant  toujours  pression  à  pression.  Du  début  à  la 
fin  de  l’intervention,  la  pression  ne  doit,  à  aucun  moment,  être  supérieure 
à  son  chiffre  initial,  ni  tomber  à  un  niveau  trop  bas,  par  exemple  au-des¬ 
sous  de  la  moitié  de  sa  valeur  primitive.  Contrairement  à  ce  que  l’on  pour¬ 
rait  croire,  la  substitution  volume  à  volume  aboutit  presque  toujours  à 
une  assez  nette  hypotension.  La  grande  compressibilité  de  l’air  n’est  pas 
compensée  par  sa  très  faible  dilatation  à  la  température  du  corps  et  l’on 
peut  habituellement  injecter  un  volume  gazeux  supérieur  au  volume  du 
liquide  retiré. 

Pendant  toute  la  durée  de  l’insufflation,  un  aide  maintient  la  tête  du 
malade  fléchie  modérément  sur  la  poitrine,  ce  qui  soulage  le  patient  et 
permet  une  bonne  injection  des  ventricules.  Lorsque  le  liquide  commence  à 
se  tarir,  l’aide  imprime  à  la  tète  des  mouvements  lents  de  flexion,  d’exten¬ 
sion  et  d’inclinaison  latérale,  afin  d’augmenter  la  perméabilité  des  citernes 
de  la  base.  Le  liquide  s’écoule  avec  plus  de  force  lorsque  la  tête  est  placée 
en  extension.  Au  contraire,  la  flexion  en  avant  provoque  une  véritable 
aspiration  dont  on  peut  profiter  pour  injecter  l’air  (Stookey).  Si  l’écoule¬ 
ment  du  liquide  paraît  cesser  prématurément,  une  compression  prudente 
des  jugulaires  permet  de  vérifier  si  l’aiguille  n’est  pas  obstruée. 

Lorsque  tout  le  liquide  est  évacué,  on  retire  l’aiguille.  On  secoue  encore 
avec  douceur  la  tête  du  malade  et  celui-ci  est  porté  immédiatement  sur 
la  table  radiographique. 

La  plupart  des  auteurs  américains  maintiennent  le  malade  assis  et 
prennent  les  clichés  verticalement.  Cette  position  est  évidemment  préfé¬ 
rable,  mais  elle  nécessite  une  instrumentation  spéciale  dont  nous  ne  dis¬ 
posons  que  depuis  très  peu  de  temps.  La  plupart  de  nos  épreuves  ont 
donc  été  obtenues  dans  le  décubitus.  Nous  pensons  que  les  deux  positions 
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ont  probablement  des  avantages  respectifs.  L’idéal  serait,  évidemment, 
-ainsi  que  le  préconise  Waggoner  (1),  de  les  utiliser  toutes  deux. 

La  tête  du  malade  repose  sur  la  grille  mobile  du  Potter-Bucky.  L’emploi 
d’une  grille  paraît  indispensable  pour  l’obtention  de  bonnes  images. 

Toutes  les  vues  sont  stéréoscopiques.  La  notion  de  relief  facilite  beau¬ 
coup  l’interprétation  des  images  qui,  sans  cela,  seraient  souvent  peu 
lisibles  en  raison  de  la  superposition  des  multiples  traînées  claires  aux¬ 
quelles  donne  lieu  l’insufflation  gazeuse.  L’ampoule  est  placée  à  un  mètre 
de  la  surface  sensible,  ce  qui  diminue  beaucoup  l’angle  de  projection  coni¬ 
que  et  permet  une  facile  superposition  des  images.  L’écartement  adopté 
entre  les  deux  positions  successives  de  l’ampoule  est  de  10  cm. 

Les  clichés  sont  pris  dans  les  cinq  positions  différentes  utilisées  habituel¬ 
lement  pour  la  ventriculographie  : 

Profils  droit  et  gauche  ; 

Front  sur  plaque  ; 

Occiput  sur  plaque  ; 

Incidence  oblique,  sous-occipito-bregmatique. 

On  voit  que  dans  les  trois  dernières  positions,  la  projection  s’effectue 
dans  le  plan  sagittal,  l’ampoule  étant  symétriquement  déplacée  de  part 
et  d’autre  de  ce  plan  pour  obtenir  les  clichés  stéréoscopiques  (2).  Il  importe 
•donc  de  procéder  tout  d’abord  au  centrage  de  l’ampoule,  centrage  minu¬ 
tieux  sur  la,  nécessité  duquel  nous  ne  saurions  trop  insister.  On  déplace 
ensuite  l’ampoule  vers  la  droite,  puis  la  gauche  du  malade,  de  distances 
rigoureusement  égales  (5  cm.). 

La  nécessité  du  centrage  entraîne  comme  corollaire  évident  l’obligation 
de  maintenir  immobile  la  tête  du  malade  dans  le  plan  perpendiculaire  au 
■châssis  porte-fdm.  On  ne  négligera  donc  jamais  d’uiiliser  la  bande  de  toile 
que  comporte,  dans  ce  but,  l’appareil  de  Potter-Bucky. 

Il  est  recommandable  d’attendre  quelques  minutes  entre  chaque  prise 
■de  vue  dans  une  position  différente,  afin  que  l’air  et  le  liquide  intracéré¬ 
braux  aient  pris  une  position  d’équilibre. 

Réactions  et  accidents  provoqués  par  l’injection  d’air. 

Lorsque  les  indications  ont  été  correctement  posées,  l’intervention  ne 
provoque  pas  d’accidents  sérieux.  Sur  63  cas  d’encéphalographie  prati- 
1  qués  dans  le  service  neuro-chirurgical  de  la  Pitié,  aucune  suite  fâcheuse  ne 
fut  enregistrée. 

L’injection  d’air  entraîne,  néanmoins,  de  façon  constante,  certaines 
réactions,  plus  ou  moins  vives  selon  les  sujets. 

Le  malade  se  plaint  d’une  céphalée  diffuse,  à  caractère  pulsatile,  pro¬ 
gressivement  croissante  à  mesure  que  s’effectue  la  substitution  de  l’air  au 
liquide.  Cette  céphalée  existe  toujours,  même  si  l’on  évite  avec  grand 

(1)  R.-W.  Waggoner  (American  J.  of  Ftoent.  and  Radiumlheraptj,  avril  1931). 

(2)  Les  auteurs  américains  déplacent  l’ampoule  dans  le  plan  sagittal,  de  bas  en  haut 
(malade  assis). 
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soin  de  provoquer  de  brusques  et  importantes  variations  de  pression,  et 
même  lorsque  la  tension  terminale  est  rétablie  au  voisinage  du  niveau  pri¬ 
mitif.  Elle  tient  probablement  à  la  disparition  presque  complète  du 
liquide  intracrânien.  Le  cerveau  ne  flotte  plus  au  sein  d’un  liquide  in¬ 
compressible  et,  dans  une  certaine  mesure,  s’affaisse  sur  la  base  du  crâne. 
Rien  ne  vient  plus  amortir  la  transmission  des  chocs  sur  la  boîte  crânienne 
et  les  changements  de  positions  de  la  tête  sont  péniblement  accusés  par 
le  patient. 

Outre  la  céphalée,  le  malade  ressent  dès  la  première  injection  d’air 
et  à  chacune  des  suivantes  une  douleur  vive  qui  paraît  correspondre 
à  la  perception  douloureuse  du  mouvement  ascensionnel  de  l’air.  L’ir¬ 
ritation  méningée  consécutive  à  l’encéphalographie  nous  paraît  être 
surtout  d’origine  mécanique  et  due  au  cheminement  des  bulles  d’air 
plus  qu’à  la  nature  même  du  gaz  injecté.  Cette  notion  rend  inutile, 
à  notre  avis,  l’emploi  d’un  gaz  autre  que  l’air.  Elle  explique  également 
les  réactions  moindres  observées  par  l’injection  sous-occipitale  qui  a  l’avan¬ 
tage  d’offrir  à  l’air  une  voie  plus  directe  et  une  migration  moins  longue 
en  évitant  la  méninge  médullaire.  Malheureusement,  la  ponction  de  la 
grande  citerne  n’est  pas  dénuée  de  danger  ;  elle  expose  aux  hémorragies 
par  piqûre  des  plexus  veineux  de  la  région  et  rend  périlleuse  la  mobi¬ 
lisation  de  la  tête  pendant  l’intervention.  Aussi  n’avons-nous  pas  cru  de¬ 
voir  l’utiliser  malgré  les  bons  résultats  rapportés  par  plusieurs  auteurs 
(Eskuchen,  Goette,  Guizberg,  Ask-Upmark). 

Cette  irritation  méningée  est  évidente  dès  que  l’injection  d’air  atteint 
40  à  .50  cmc.  Elle  se  traduit  par  des  douleurs  parfois  très  violentes  donnant 
au  malade  l’impression  que  sa  tête  va  éclater  ;  par  une  pâleur  extrême, 
des  sueurs  protuses  et  surtout  des  nausées  bientôt  suivies  de  vomissements. 
La  pratique  de  la  méthode  apprend  à  apprécier  à  sa  juste  valeur,  dans 
chaque  cas,  l’intensité  de  ces  réactions.  Pour  impressionnants  qu’ils  soient» 
ces  troubles  n’obligent  pas,  en  général,  à  arrêter  prématurément  l’injec¬ 
tion  d’air.  A  la  fin  de  l’intervention,  la  pression  artérielle  est  abaissée  et  le 
pouls  ralenti.  La  nuque  est  raide  et  parfois  on  trouve  le  signe  de  Kernig. 

Dès  que  le  malade  est  replacé  dans  son  lit,  et  qu’il  reste  immobile,  les 
troubles  diminuent  d’intensité.  Douze  heures  plus  tard,  ils  sont  déjà  très 
atténués  et  disparaissent  complètement  en  trois  ou  quatre  jours  au  plus. 
Il  est  habituel  de  noter,  pendant  le  même  temps,  une  légère  élévation  ther¬ 
mique  ne  dépassant  guère  38°.  A  deux  reprises,  nous  avons  observé  de  la 
rétention  d’urine  transitoire. 

Des  modifications  dans  la  composition  du  liquide  céphalo-rachidien 
apparaissent  très  rapidement  sous  l’influence  de  l’insufflation  (Herrmann, 
Friedmann).  Les  quinze  ou  vingt  derniers  cmc.  du  liquide  soustrait  révèlent 
déjà  ces  anomalies  (Conwell)  sous  forme  d’une  légère  monocytose.  Par  la 
suite,  la  réaction  méningée  se  précise  (Tschugunoff)  :  on  voit  apparaître 
des  polynucléaires  en  quantité  variable,  souvent  très  élevée  (jusqu’à 
4.500  par  mmc.  dans  un  cas  de  Grant)  et  le  taux  de  l’albumine  augmente. 
Parfois  on  note  la  présence  de  globulines.  Par  contre,  les  autres  consti- 
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tuants  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  se  modifient  pas  et  le  B.-W.  reste 
ce  qu’il  était  avant  l’intervention.  Enfin  l’hypertension  liquidienne  néces¬ 
sitant  souvent  la  ponction  lombaire,  complète  le  tableau  de  cette  ménin¬ 
gite  séreuse  réactionnelle.  Celle-ci  est  particulièrement  accusée  chez  les 
malades  qui  paraissent  présenter,  au  moment  de  l’intervention,  des  lésions 
inflammatoires  posttraumatiques  ou  infectieuses  en  période  d’évolution 
(obs.  VII  et  VIII).  Ces  manifestations  biologiques  expliquent  les  symp¬ 
tômes  cliniques  et  disparaissent  en  même  temps  qu’eux. 

Les  souffrances  du  patient,  pendant  l’intervention  elle-même,  nous  ont 
toujours  paru  moins  vives  lorsque  l’injection  était  faite  lentement,  par 
petites  quantités,  en  tenant  compte  de  la  pression,  en  procédant  avec 
beaucoup  de  douceur  et  en  évitant  toute  manœuvre  brutale.  Mais  il  ne 
semble  pas  que  la  technique  employée  ait  une  influence  sensible  sur  l’in¬ 
tensité  des  réactions  consécutives  à  l’injection  d’air  (Grant).  On  com¬ 
battra  ces  troubles  par  l’administration  d’hydrate  de  chloral,  à  doses  éle¬ 
vées,  dans  les  heures  qui  suivent  l’intervention. 

Certains  auteurs  ont  signalé  des  accidents  mortels  ;  cette  éventualité 
devient  de  plus  en  plus  rare  à  mesure  que  les  indications  à  l’emploi  de  la 
méthode  se  précisent.  Presque  toujours,  il  s’agissait  de  tumeurs  cérébrales, 
situées  le  plus  souvent  dans  la  fosse  postérieure  et  s’accompagnant  d’une 
très  forte  hypertension  intracrânienne. 

On  a  signalé  également  la  survenue  de  convulsions  pendant  l’interven¬ 
tion  ;  accident  rare  et  probablement  évitable  par  l’administration  préven¬ 
tive  de  sédol  ou  degardénal  (gardénal  en  injection  sous-cutanée,  Ogr.  10, 
quelques  heures  avant  l’intervention).  Enfin,  des  broncho-pneumonies 
très  graves  sont  à  craindre,  dans  les  jours  qui  suivent  l’insufflation,  chez 
les  sujets  dont  l’état  général  est  mauvais  (Guttmann  et  Kirschbaum). 

Chez  l’enfant,  l’injection  d’une  certaine  quantité  d’air  provoque  parfois 
un  sommeil  profond,  qui  répond  probablement  à  l’excitation  des  centres 
mésocéphaliques,  et  qui  permet  de  terminer  l’opération  et  de  prendre  les 
clichés  avec  une  grande  facilité.  Il  ne  nous  paraît  pas  que  les  enfants  soient 
spécialement  intolérants  à  l’injection  d’air.  Mais  l’anesthésie  générale, 
parfois  nécessaire  chez  eux,  constitue  à  elle  seule  un  sérieux  danger. 

Contre-indications  de  l’encéphalographie. 

L’existence  d’une  hydrocéphalie  interne  non  communicante  constitue 
une  contre-indication  absolue  à  l’injection  d’air  par  voie  lombaire. 

Cet  état  physio-pathologique  est  le  plus  souvent  réalisé  par  la  présence 
d’une  tumeur  dans  la  fosse  cérébrale  postérieure  ;  les  néoformations  com¬ 
primant  l’aqueduc  de  Sylvius  ainsi  que  les  tumeurs  hémisphériques  obs¬ 
truant  des  trous  de  Monro  peuvent  également  y  aboutir.  Mais  l’origine 
tumorale  n’est  pas  la  seule  et  certaines  arachnoïdites  du  toit  du  IV®  ven¬ 
tricule,  ainsi  que  les  épendymites  avec  atrésie  de  l’aqueduc  sont  également 
susceptibles  de  provoquer  le  même  type  d’hydrocéphalie. 

Tous  ces  cas  se  traduisent,  surtout,  par  une  augmentation  très  marquée 
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de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  L’expérience  apprend  qu’une- 
tension  égale  ou  supérieure  à  25  cm.  d’eau  en  position  couchée  doit  faire- 
craindre  l’existence  d’une  hydrocéphalie  bloquée.  Mais  il  nous  paraît  hasar¬ 
deux,  en  ce  qui  concerne  l’encéphalographie,  de  l'aire  reposer  la  conduite  à 
tenir  uniquement  sur  un  chiffre  absolu  de  pression.  Des  causes  d’erreurs 
peuvent  lausser  les  indications  du  manomètre.  Certaines  hydrocéphalies 
partiellement  communicantes  ne  donnent  pas  toujours  lieu  à  une  très- 
forte  hypertension,  et  la  ponction  lombaire,  même  sans  soustraction  de 
liquide,  risque  de  compléter  brusquement  un  blocage  imminent.  Enfin, 
dans  les  hydrocéphalies  obstructives  avec  engagement  des  amygdales 
cérébelleuses,  l’écoulement  du  liquide  est  parfois  nul  ;  le  manomètre  indi¬ 
que  un  chiffre  très  bas,  mais  c’est  celui  de  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  séparé  de  la  cavité  crânienne. 

On  voit  qu’il  est  prudent,  dans  tous  les  cas,  de  tenir  le  plus  grand  compte- 
des  symptômes  cliniques.  Une  observation  clinique  minutieuse  doit  tou¬ 
jours  précéder  l’encéphalographie.  Ainsi,  on  évitera  les  accidents,  presqu’à 
coup  sûr.  En  pratique,  l’exisfence  d’un  syndrome  clinique  net  d’hypertension 
intracrânienne  est  une  contre-indication  à  t’ injection  d’air.  Jamais  nous  ne- 
pratiquons  cette  intervention  lorsqu’il  existe  de  la  stase  papillaire.  Dans 
les  cas  limites,  il  est  toujours  préférable  et  sans  risque  de  demander  d’abord 
à  la  ventriculographie  directe  un  supplément  d’information. 

Ajoutons  qu’il  convient  toujours  de  tenir  compte  de  l’état  général  du. 
sujet  afin  de  ne  pas  imposer  une  intervention  relativement  choquante  à 
un  malade  par  trop  débilité. 

Les  images  encéphalographiques. 

Rappelons  qu’il  existe  trois  grands  confluents  recevant  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  issu  des  ventricules  : 

La  grande  citerne,  répondant  à  la  face  inférieure  du  cervelet  et  à  la  face- 
postérieure  du  bulbe. 

La  citerne  basate,  comprenant  les  citernes  pontique,  inter pédonculaire, 
chiasmatique  et  catleuse. 

La  citerne  ambiante  «  cisterna  venae  magnae  cerebri  »  traversée  par 
l’ampoule  et  les  veines  de  Galien.  Cette  citerne  est  reliée  en  arrière  à  la 
grande  citerne  par  le  défilé  sous-tentoriel  en  rapport  avec  le  vermis  céré¬ 
belleux  ;  en  avant,  à  la  citerne  chiasmatique  par  le  sillon  sus-calleux,  et 
latéralement  à  la  citerne  interpédonculaire  par  le  canal  circumpédoncu- 
laire  (trajet  du  nerf  pathétique). 

Enfin,  le  lac  sylvien  draine  la  citerne  basale  vers  les  sillons  de  la  convexité 
hémisphérique. 

Tels  sont,  avec  les  ventricules,  les  principaux  éléments  anatomiques 
que  révélera  l’injection  d’air.  Cependant  il  est  rare  que,  sur  un  encépha¬ 
logramme  normal,  les  différentes  citernes  soient  toutes  injectées  et  leur- 
grande  visibilité  est  très  souvent  l’indice  d’une  dilatation. 

Pour  interpréter  correctement  les  clichés,  il  faut  posséder  la  notion  de 
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ce  qu’est  l’encéphalogramme  normal.  Cette  notion  ne  s’acquiert  que  par 
l’examen  comparatif  d’un  grand  nombre  de  radiographies.  Il  ne  peut  être 
question  en  effet  de  pratiquer  des  insufflations  chez  des  sujets  normaux. 
Mais  une  image  exempte  d’anomalies  notables  se  rencontre  parfois  chez  des 
malades  atteints  d’affections  nerveuses,  et,  d’autre  part,  les  anomalies, 
lorsqu’elles  existent,  sont  le  plus  souvent  partielles.  On  s’est  efforcé  de 
fixer  les  dimensions  et  la  forme  des  ventricules,  des  citernes  et  des  sillons 
normaux.  Un  congrès  américain  s’est  réuni  dans  ce  but  et  les  membres  de 


I-'iK.  2.  Ofo.  XI.  —  Cliché  de  fnce,  Venlriciiles  de  dimciisloils  normales. 

ce  congrès  adoptèrent  un  «  standard  encéphalographique  »  destiné  à  uni¬ 
formiser  la  technique  radiographique  afin  de  rendre  les  images  compa¬ 
rables.  Cet  effort  de  «  normalisation  »  est  justifié  ;  mais  c’est  surtout 
l’expérience  de  la  méthode  et  l’éducation  de  l’œil  qui  permettent  une 
bonne  interprétation  des  images  et  apprennent  à  distinguer  les  variations 
individuelles  normales  des  déformations  pathologiques.  Nous  donnons  ci- 
contre  la  reproduction  de  trois  encéphalogrammes  que  nous  considérons 
comme  normaux  (fig.  2,  3,  4). 

Une  des  anomalies  ventriculographiques  les  plus  fréiiuemment  obser¬ 
vées  consiste  en  l’élargissement  des  différentes  citernes.  La  citerne  am¬ 
biante,  en  particulier,  devient  très  apparente  ;  normalement  peu  visible, 
on  peut  dire  que  la  netteté  de  son  image  est  un  signe  presque  certain  de 
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distension.  On  voit  alors  nettement  son  prolongement  postérieur  sus- 
vermien  et  ses  expansions  latérales  circumpédoneulaires. 

On  admet  que  les  sillons  sont  élargis  lorsque  leur  diamètre  est  supé¬ 
rieur  à  3  mm.  Souvent  ils  prennent  un  aspect  monililorme  avec  dilatations 
ampullaircG,  donnant  aux  hémisphères  un  aspect  tacheté.  L’augmentation 
de  leur  nombre  est  également  un  caractère  anormal,  ainsi  que  leur  pré¬ 
sence  en  des  zones  où  ils  sont  normalement  absents  ;  lobe  occipital,  face 
inférieure  du  lobe  frontal  et  lobe  temporal.  Leur  absence  totale  uni  ou 
bilatérale  est  d’une  grande  valeur  sémiologique. 

Mention  toute  spéciale  doit  être  faite  de  l’élargissement  de  la  scissure  de 
Sylvius  presque  toujours  en  rapport  avec  une  atrophie  du  lobe  de  l’insula. 

Enfin  les  ventricules  cérébraux  peuvent  être  dilatés,  déplacés,  déformés 
ou  absents. 

L’interprétation  que  l’on  donne  de  ces  anomalies  est  fondée  sur  la  con¬ 
ception,  admise  par  les  auteurs  américains,  suivant  laquelle  le  liquide  ven¬ 
triculaire  se  résorbe  au  niveau  des  hémisphères  cérébraux,  à  la  surface 
externe  des  lobes  frontaux  et  pariétaux.  Lorsqu’il  existe  une  altération  des 
organes  de  résorbtion  (granulations  de  Pacchioni,  villosités  arachnoïdiennes, 
espacesjiérivasculaires;,  une  stase  liquidienne  se  constitue  et  la  pression 
du  li{(uide  céphalo-rachidien  augmente.  11  en  résulte  une  compression  des 
capillaires  corticaux  entraînant  l'atrophie  secondaire  du  parenchyme 
nerveux  :  c’est  Valrcphie  ischémique  par  pression,  «  pressure  atrophy  » 
des  auteurs  améri  cains  (Winckelmann,  T.  Fay).  Elle  conditionne  l’ap¬ 
parition  d’une  hydrocéphalie  exte.’ne. 

Ce  type  d’atrophie  s’oppose  à  l’atrophie  primitive  par  lésion  arté- 
.rielle  entraînant  un  processus  de  désintégration  nerveuse. 

Ces  deux  variétés  d’atrophie  cérébrale  se  traduisent  par  des  images  dif¬ 
férentes. 

L’atrophie  ischémique  se  reconnaît  à  l’élargissement  uniforme  des 
espaces  sous-arachnoïdiens  et  des  sillons  hémisphéri({ues,  réalisant  une 
image  d’hydrocéphalie  externe  diffuse  au  niveau  des  zones  de  résorbtion 
(face  externe  des  lobes  frontaux  et  pariétaux). 

L’atrophie  primitive  par  lésion  vasculaire  entraîne  un  élargissement  du 
ventricule  latéral  correspondant  et  une  hydrocéphalie  externe  localisée 
au  territoire  vasculaire  atteint. 

Les  symphyses  arachnoïdiennes  s’oppose .it  au  remplissage  des  espaces 
sous-arachnoïdiens  :  ceux-ci  n’apparaissent  pas  sur  les  clichés  ou  n’existent 
que  sur  un  seul  hémisphère  ou  même  sur  une  partie  seulement  de  celui-ci. 
Il  est  fréquent  d’observer,  dans  ce  cas,  l’existence  d’un  drainage  de  sup¬ 
pléance,  marqué  par  la  présence  de  sillons  sur  les  lobes  occipitaux  et 
temporaux,  ainsi  qu’à  la  face  inférieure  des  lobes  frontaux.  Ces  défauts  de 
perméabilité  entraînent  toujours  une  distension  plus  ou  moins  nette  des 
citernes  et  des  ventricules. 

Ces  notions  très  simples  doivent  être  considérées  comme  un  schéma 
provisoire  destiné  à  faciliter  l’interprétation  des  films.  Il  est  possible 
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qu’elles  se  modifient  à  mesure  que  se  compléteront  nos  connaissances 
sur  la  physiopathologie  des  espaces  sous-arachnoïdiens. 

Causes  d’erreur. 

Comme  toute  techniijue,  l’injection  d’air  est  susceptible  de  donner  lieu 
à  des  arle-facl.  Les  causes  d’erreur  seront  dépistées  par  la  confrontation 
constante  de  l’histoire  clinique  et  des  images  obtenues  :  elles  seront  évitées 
grâce  à  l’emploi  d’une  technique  correcte. 

L’hypothèse  d’une  distension  artificielle  des  espaces  sous-arachnoïdiens 
par  l’air  injecté  ne  peut,  à  notre  avis,  être  retenue  si  l’insufflation  a  été 
faite  pression  à  pression.  Il  est  possible  cependant  que  l’affaissement  léger 
de  l’encéphale  qui  résulte  de  la  disparition  des  lacs  porteurs  de  la  base, 
augmente  un  peu  la  perméabilité  des  sillons  hémisphériques.  M^ais  cette 
très  légère  distension,  si  tant  est  qu’elle  existe,  ne  peut  être  que  constante 
et  par  conséquent  n’empêche  nullement  les  examens  comparatifs. 

Une  dilatation  temporaire  des  espaces  sous-arachnoïdiens  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’hypertension  ne  peut  constituer  une  cause  d’erreur,  car  elle 
disparaît  au  moment  de  la  ponction  lombaire  et  par  conséquent  n’est  pas 
visible  sur  les  clichés.  Ceux-ci  ne  peuvent  révéler  que  des  dilatations  per¬ 
manentes  des  espaces  sous-arachnoïdiens. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  ventricules  ne  se  remplissent  pas 
d’air.  Le  plus  souvent,  cette  anomalie  résulte  d’une  faute  de  technique. 
Pendergrass  (  1  )  déclare  ([ue  le  défaut  de  remplissage  des  ventricules  est  d’au¬ 
tant  plus  frequent  ([ue  rexpérirnentateur  est  plus  novice.  Rappelons  à  ce 
propos  qu’il  ne  faut  pas  craindre  de  mobiliser  et  de  placer  dans  des  posi¬ 
tions  variées  la  tête  du  sujet  pendant  presque  toute  la  durée  de  l’in¬ 
sufflation. 

Lorsque  les  ventricules  ne  sont  pas  visibles  par  suite  d’un  défaut  de 
remplissage,  on  les  voit  souvent  apparaître  sur  les  radiographies  prises 
dans  les  heures  qui  suivent  l’insufflation,  ou  même  24  heures  plus  tard. 

On  n’admettra  qu’avec  beaucoup  de  réserves  la  possibilité  d’une  imper¬ 
méabilité  physiologique  à  l’air  de  la  membrane  arachnoïdienne  recouvrant 
le  IV®  ventricule  et  l’absence  normale  des  orifices  que  comporte  ordinai¬ 
rement  cette  membrane.  A  plus  forte  raison  se  gardera-t-on  de  conclure, 
du  défaut  de  remplissage  d’air,  à  l’existence  d’une  hydrocéphalie  interne 
non  communicante  que  l’histoire  clinique  aurait  certainement  fait  soup¬ 
çonner  et  pour  laquelle  la  méthode  est  formellement  contre-indiquée. 

Les  mêmes  réflexions  sont  valables  lorsque  les  films  ne  montrent  qu’un 
seul  ventricule.  Comme  dans  le  cas  précédent,  des  radiographies  succes¬ 
sives  sont  nécessaires. 

L’absence  de  visibilité  des  espaces  sous-arachnoïdiens  peut  résulter 
d’un  défaut  inhérent  à  la  technique  et  qu’il  est  difficile  d’éviter  :  lorsque  les 
citernes  de  la  base  et  en  particulier  la  vallée  sylvienne  sont  atrésiées  par 


(1)  Pendergrass.  Arch.  of  Neurol,  and  Psijch.,  mai  1S30. 
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des  adhérences  méningées,  il  est  presque  impossible  de  faire  pénétrer  l’air 
dans  les  lacs  hémisphériques  qui  dépendent  de  ces  citernes.  Le  cloisonne¬ 
ment  des  méninges  est  également  un  obstacle  souvent  insurmontable 
à  l’obtention  de  bonnes  images.  C’est  ainsi  que  de  véritables  kystes  arach¬ 
noïdiens  peuvent  demeurer  invisibles.  La  non-injection  des  espaces  sous- 
arachnoïdiens  ne  permet  pas  d’affirmer  l’existence  d’une  symphyse  ménin¬ 
gée.  Celle-ci  est  impossible  à  distinguer  d’une  collection  liquidienne  non 
drainée  lors  de  l’évacuation  du  liquide  et  dans  laquelle  l’air  n’a  pu  péné¬ 
trer.  Dans  ces  cas,  l’atrophie  des  ciconvolutions  se  trouve  masquée  et  ne 
peut  qu’être  déduite  indirectement  de  l’ensemble  des  autres  constata¬ 
tions  :  dilatation  des  citernes,  distension  ventriculaire,  volume  considé¬ 
rable  de  liquide  évacué. 

Résultats  cliniques  de  l’encéphalographie. 

L’injection  d’air  fut  primitivement  conçue  en  vue  de  faciliter  le  dia¬ 
gnostic  des  tumeurs  cérébrales  et  fut  alors  exécutée  dans  le  but  de  rendre 
visibles  les  ventricules  cérébraux,  par  un  procédé  ne  nécessitant  pas  l’appa¬ 
reil  chirurgical.  Ainsi  s’explique  la  fréquence  des  accidents  observés  et  le 
discrédit  dont  la  méthode  fut  l’objet,  à  son  origine.  Placée  au  rang  de 
procédé  ventriculographique,  l’insufflation  lombaire  perd  la  plus  grande 
partie  de  son  intérêt  du  fait  qu’elle  est  contre-indiquée  dans  les  tumeurs 
cérébrales  et  que  les  images  qu’elle  donne  des  ventricules  sont  générale¬ 
ment  moins  parfaites  que  celles  fournies  par  la  ventriculographie  directe. 

L’emploi  de  l’encéphalographie  doit  être  compris  actuellement  de  façon 
totalement  différente.  Elle  ne  consiiiue  pas  un  procédé  de  veniriculographie, 
mais  une  méthode  d’étude  de  l’encéphale  et  de  ses  enveloppes  (1).  C’est 
ainsi  que  l’injection  d’air  par  voie  lombaire  étend  le  champ  de  son  utilisa¬ 
tion  à  un  très  grand  nombre  d’affections  médicales  du  cerveau  et  des  es¬ 
paces  arachnoïdiens. 

Les  épreuves  encéphalographiques  ont  été  pratiquées  dans  les  états 
CONVULSIFS  de  nature  diverse.  On  peut  les  classer  en  deux  groupes  :  cas 
d’épilepsie  essentielle  «  cry ployénéiique  »,  sans  aucun  antécédent  trauma¬ 
tique  ni  obstétrical,  cas  d’épilepsie  Iraumaiique,  où  il  faut  faire  une  place 
à  part  aux  traumatismes  obstétricaux. 

1°  Epilepsie  essentielle.  — On  peut  y  observer  les  images  encéphalogra¬ 
phiques  les  plus  variées  ;  depuis  l’image  normale,  sans  distension  des 
espaces  sous-arachnoïdiens  ni  des  ventricules,  jusqu’à  des  lésions  d’hy¬ 
drocéphalie  interne  ou  externe  très  accusées 

Les  images  les  plus  communément  observées  sont  celles  qui  indiquent 
un  certain  degré  d’atrophie  des  circonvolutions,  marqué  par  l’élargisse¬ 
ment  des  espaces  sous-arachnoïdiens,  avec  ventricules  normaux  ou  modé- 

(1)  L'ingénieuse  méthode  de  Laruelie  est  destinée,  suivant  l’expression  même  de  l’au- 
teur,  au  «  repérage  »des  ventricules  dont  elle  ne  cherche  pas  à  dessiner  la  forme.  A  plus 
forte  raison  est-elle  incapable  de  montrer  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  Elle  ne  peut 
donc,  en  aucune  façon,  être  comparée  è  l’encéphalographie. 
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fément  distendus.  Parfois  l’on  constate  en  outre  une  absence  d’injection 
des  sillons  dans  une  zone  limitée,  uni  ou  bilatérale,  répondant  à  des  collec¬ 
tions  liquidiennes  qui  n’ont  pas  été  drainées  et  où  l’air  n’a  pu  pénétrer. 
Une  distension  parfois  considérable  des  ventricules  latéraux  a  été  obser¬ 
vée  ;  parfois  elle  est  asymétrique,  mais  cette  asymétrie  est  moins  sou¬ 
vent  rencontrée  qu’au  cours  des  épilepsies  traumatiques.  Enfin,  un  fait 
presque  constant  est  la  grande  quantité  de  liquide  qu’il  est  possible  d’é¬ 
vacuer,  fait  sur  lequel  on  s’est  appuyé  pour  appliquer  à  l’épilepsie  essen¬ 
tielle  la  méthode  de  déshydratation  (Temple  Fay). 

Dans  l’ensemble,  ces  modifications  sont  de  types  trop  variés,  et  elles  sont 
trop  inconstantes  pour  éclairer  considérablement  la  pathogénie  de  l’épilep¬ 
sie  essentielle.  Toutefois  l’encéphalographie  permet  de  retirer  du  cadre  de 
celle-ci  un  certain  nombre  de  cas,  en  y  démontrant  l’existence  de  lésions 
importantes  d’atrophie  cérébrale,  d’hydrocéphalie  interne  ou  externe. 

On  a  cherché  (1)  à  établir  un  rapport  entre  le  degré  de  déficience  men¬ 
tale  observée  chez  les  sujets  épileptiques,  et  les  lésions  constatées  sur  les 
encéphalogrammes,  lésions  d’atrophie  cérébrale  en  particulier.  Celles-ci 
peuvent  manquer  dans  des  cas  de  détérioration  mentale  évidente  et 
lorsqu’elles  existent,  il  ne  semble  pas  possible  d’établir  un  rapport  entre 
leur  intensité  et  celle  des  troubles  observés.  Par  contre,  un  fait  nous  a 
paru  se  dégager  de  quelques  observations  retrouvées  dans  la  littérature 
et  de  certains  cas  observés  par  nous,  tant  dans  les  épilepsies  essentielles, 
que  dans  les  épilepsies  traumatiques  :  c’est  l’existence,  chez  ceux  de  ces 
malades  qui  présentent  des  troubles  du  caractère  avec  périodes  d’excita¬ 
tion  mentale,  d’une  distension  ventriculaire  assez  marquée.  L’effet  thé¬ 
rapeutique  presque  constant  de  l’encéphalographie  sur  ces  sortes  de 
troubles  (Observations  1,  III)  trouve  peut-être  son  explication  dans  l’action 
qu’elle  peut  avoir  sur  cette  hydrocéphalie.  Il  présente  un  intérêt  d’autant 
plus  grand  qu’ils  ne  sont  en  général  que  peu  influencés  par  les  médi¬ 
cations  usuelles. 

2°  Epilepsie  iraumalique.  —  On  observe  les  modifications  encéphalo- 
graphiques  dans  un  pourcentage  de  cas  plus  élevé  que  dans  le  groupe  pré¬ 
cédent  (95  %  contre  75  %  d’après  la  statistique  de  Grant,  basée  sur  un  total 
de  183  cas).  De  plus  les  modifications  du  ventricule  y  sont  aussi  fréquentes 
que  celles  des  espaces  sous-arachnoïdiens,  alors  que  ces  dernières  prédo¬ 
minent  dans  le  groupe  précédent.  La  distension  ventriculaire  y  est  souvent 
asymétrique,  le  ventricule  le  plus  volumineux  étant  presque  toujours  celui 
qui  répond  au  côté  traumatisé.  Parfois  le  ventricule  est  en  même  temps 
déplacé  vers  le  cortex  attiré  par  la  cicatrice  d’un  foyer  de  contusion  céré¬ 
bral,  donnant  l’image  caractéristique  du  «  ventricule  migrateur  »  décrit 
par  Foerster  et  Schwab,  qui  constitue  une  lésion  localisée  sur  laquelle 
pourra  agir  l’intervention  chirurgicale.  Toutefois  un  tel  aspect  a  pu  être 
constaté  chez  des  sujets  n’ayant  aucun  antécédent  de  traumatisme  et. 
présentant  un  syndrome  d’épilepsie  essentielle  (Grant). 


(1)  Notkin.  J.  Arch.  of  Neur.  Psijch.,  juillet  1931. 
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Les  modifications  des  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  presque  cons¬ 
tantes.  Tantôt  elles  sont  peu  accusées,  marquées  seulement  par  un  agran- 
-dissement  des  sillons  des  lobes  frontaux,  tantôt  cet  aspect  se  retrouve 
aussi  dans  les  régions  pariétales  et  occipitales.  On  constate  fréquemment 
une  dilatation  des  citernes  de  la  base  et  de  la  citerne  de  la  veine  de  Galien. 

Dans  d’autres  cas,  entre  les  sillons  élargis,  existent  des  plages  arrondies 
plus  ou  moins  volumineuses,  qui  peuvent  se  fondre  en  collections  d’air 
comprises  entre  le  cortex  et  la  voûte,  particulièrement  au  niveau  des  lobes 
frontaux.  Cet  aspect  s’accompagne  toujours  d’une  dilatation  considérable 
■des  citernes  de  la  base. 

Dans  Vépilepsie  jacksunienne,  la  lésion  la  plus  caractéristique  serait 
l’absence  d’injection  des  sillons  dans  la  zone  motrice  ;  à  l’intervention  on 
a  pu  trouver  dans  cette  zone  des  espaces  sous-arachnoïdiens  distendus  et 
•cedémateux  dont  le  contenu  liquidien  présentait  un  taux  d’albumine  cinq 
à  six  fois  plus  élevé  que  le  liquide  retiré  par  ponction  lombaire.  Toutefois, 
cet  aspect  d’obstruction  unilatérale  des  espaces  sous-arachnoïdiens  n’est 
pas  observé  d’une  façon  constante  au  cours  des  épilepsies  jacksoniennes 
posttraumatiques.  11  peut  ne  pas  exister  ou  au  contraire  être  bilatéral. 

Un  autre  symptôme  fréquemment  observé,  de  même  que  dans  l’épi¬ 
lepsie  essentielle,  est  la  possibilité  d’obtenir  une  grande  quantité  de  liquide 
céphalo-rachidien  lors  de  l’évacuation  de  ce  dernier. 

Grant  a  cherché  vainement  à  établir  une  relation  entre  l’intensité  des 
troubles  présentés  par  le  malade  (fréquence  et  intensité  des  crises)  et  le 
degré  des  altérations  encéphalographiques.  Il  a  signalé  cependant  comme 
caractères  à  peu  près  constants  au  cours  des  syndromes  d’épilepsie  grave 
(crises  répétées  avec  perte  de  connaissance)  la  non-injection  des  espaces 
«ous-arachnoïdiens,  et  l’atrophie  des  circonvolutions  avec  distension  ven¬ 
triculaire,  ces  modifications  étant  en  général  asymétriques. 

De  plus  on  a  observé  que  les  altérations  des  espaces  méningés  et  des 
ventricules  constatées  sur  les  encéphalogrammes,  sont  souvent  hors  de 
proportion  avec  l’intensité  du  traumatisme,  et  qu’on  peut  les  y  trouver 
nvec  ces  caractères  dans  un  délai  parfois  très  court  après  l’accident.  On 
peut  donc  se  demander,  dans  certains  cas,  si  elles  n’existaient  pas  déjà 
antérieurement  à  celui-ci.  Cette  supposition  a  été  faite  par  plusieurs  au¬ 
teurs  (Reichardt,  Wartemberg,  Grant)  ;  quelques-unes  de  nos  observations 
semblent  la  confirmer.  Elle  est  d’autant  plus  plausible  qu’il  n’est  pas  une 
des  modifications  rencontrées  sur  les  encéphalogrammes  de  sujets  ayant 
subi  un  traumatisme  crânien,  (y  compris  l’aspect  de  ventricule  «  migra¬ 
teur  »,  décrit  comme  caractéristique),  que  l’on  n’ait  pu  constater  éga¬ 
lement  sur  les  encéphalogrammes  de  sujets  ne  présentant  aucun  anté* 
•cédent  semblable. 

Cette  absence  de  spécificité  des  altérations  encéphalographiques  cons¬ 
titue  une  des  plus  grandes  difficultés  d’interprétation  des  encéphalo¬ 
grammes.  Nous  verrons  que  la  même  question  se  pose  en  ce  qui  concerne 
les  autres  syndromes  posttraumatiques  et  discuterons  à  ce  propos  l’in¬ 
térêt  pathogénique  et  médico-légal  qui  s’y  rattache. 


1084 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


Epilepsie  consécutive  â  des  Iraumalismes  obsiélricaiix.  — C’est  dans  ce 
groupe  que  l’on  observe  le  plus  grand  pourcentage  d’images  anormales^ 
indiquant  des  lésions  d’atrophie  et  d’aplasie  cérébrales,  et  une  dilatation 
considérable  des  espaces  sous-arachnoïdiens,  lésions  que  l’on  trouve  déjà 
très  accusées  chez  des  enfants  âgés  de  quelques  mois. 

Les  images  ventriculaires  obtenues  ne  sont  pas  toujours  bien  définies, 
la  quantité  de  liquide  évacué  étant  souvent  volontairement  limitée  chez 
ces  très  jeunes  sujets  que  leur  âge,  la  nécessité  fréquente  de  recourir  aux 
anesthésiques  généraux,  oblige  à  ménager  particulièrement.  Le  fait  même 
que  l’évacuation  de  50  à  80  cmc.  de  liquide  chez  un  jeune  sujet  ne  permet 
pas  un  drainage  complet,  est  en  faveur  de  lésions  atrophiques  consi¬ 
dérables. 

Souvent  les  lésions  prédominent  sur  un  hémisphère  et  la  dilatation 
ventriculaire  est  asymétrique.  De  plus,  tout  le  système  ventriculaire  est 
dévié  de  la  ligne  médiane  vers  l’hémisphère  lésé,  celui  dont  le  ventricule  est 
le  plus  volumineux.  L’absence  d’injection  des  sillons,  soit  du  côté  malade, 
soit  des  deux  côtés  est  fréquemment  observée.  Parfois,  comme  dans  les 
cas  cités  par  Bongel,  les  encéphalogrammes  révèlent  une  hydrocéphalie 
interne  considérable,  ou  une  image  de  porencéphalie. 

Céphalées  posttraumatiques.  — Dans  la  grande  majorité  des  cas  on 
y  trouve  des  images  anormales.  Le  plus  souvent  il  s’agit  d’un  léger  degré 
d’atrophie  des  circonvolutions  avec  élargissement  des  espaces  sous-arach- 
noïdiens,  et  distension  ventriculaire  peu  marquée.  Parfois  il  existe  des 
collections  d’air  entre  le  cortex  et  la  voûte  ;  ces  collections  limitées  reste¬ 
raient  fixes  lors  des  mouvements  imprimés  à  la  tête  et  sur  des  clichés  pris 
sous  diverses  incidences.  Pour  Penfield  (1),  ces  kystes  sous-arachnoïdiens 
seraient  responsables  de  nombreux  syndromes  posttraumatiques.  Il 
signale  également  la  présence  d’air  dans  l’espace  sous-dural  en  quantité 
plus  ou  moins  grande,  mais  convient  qu’il  est  difficile  de  déterminer,  en 
présence  d’une  collection  aérique,  si  elle  est  située  dans  l’espace  sous- 
arachnoïdien  ou  sous-dural. 

Ces  constatations  sont  intéressantes  au  cours  des  syndromes  posttrau¬ 
matiques,  partieulièrement  rebelles  à  toute  thérapeutique,  et  qui,  ne  se 
manifestant  que  par  des  troubles  subjectifs  tels  que  céphalée  et  vertige, 
inaptitude  au  travail,  diminution  de  la  mémoire,  sont  trop  volontiers 
considérés  comme  des  sinistroses.  L’encéphalographie  en  mettant  en  évi¬ 
dence  des  signes  objectifs  sera  peut-être  d’un  grand  secours  pour  l’inter¬ 
prétation  d’un  tel  syndrome . 

Le  fait  qu’on  peut  se  demander  dans  certains  cas  si  les  altérations 
encéphalographic[ues  ne  sont  pas  antérieures  au  traumatisme  n’est  pas  un 
argument  contre  la  présomption  d’origine  des  troubles.  Il  est  logique 
d’admettre  qu’un  traumatisme  survenant  chez  de  tels  sujets  et  dont  les 
lésions  étaient  jusque-là  latentes,  déclanche  toute  une  série  de  troubles,  et 
que  ceux-ci  sont  plus  tenaces  et  plus  intenses  que  chez  un  sujet  normal. 


(1)  Penfield.  W.  Surg.  Ggn.  Obsl.,  45-747-1927. 
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La  confrontation  avec  les  autres  symptômes  présentés  par  le  malade, 
présence  de  signes  neurologiques  frustes,  d’altérations  du  fond  d’œil,  comme 
chez  le  malade  de  l’observation  VII,  fournira  dans  certains  cas  des  éléments 
confirmant  l’existence  d’un  syndrome  organique  évolutif.  Les  résultats 
favorables  presque  constants  de  l’encéphalographie  en  présence  de  tels 
syndromes  en  font  de  plus  une  véritable  épreuve  thérapeutique  qui  en 
confirmera  la  nature  étiologique. 

L’encéphalographie  a  encore  été  employée  pour  éclairer  le  diagnostic 
d’élais  comnleux  posttraumatiques  où  l’on  suppose  la  présence  d’un  héma¬ 
tome  sous-dural,  et  où  l’absence  de  signes  de  localisation  empêche  l’in¬ 
tervention.  Touüefois,  la  ventriculographie  pourrait  donner  des  résultats 
d’égale  valeur  en  montrant  une  déformation  du  ventricule  latéral  à  l’en¬ 
droit  de  la  compression  et  cette  dernière  intervention  comporte  infiniment 
moins  de  risques  pour  des  traumatisés  récents  du  crâne. 

Dans  les  encéphalopathies  de  l’enfance  avec  arriération  mentale, 
arrêt  de  développement,  l’encéphalographie  révèle  presque  toujours  des 
lésions  importantes  :  atrophie  cérébrale  très  marquée,  avec  distension 
ventriculaire,  absence  d’injection  des  sillons.  Quand  elles  se  manifestent 
par  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  les  encéphalogrammes  donnent  sou¬ 
vent  une  image  de  distension  ventriculaire  asymétrique  avec  déviation 
du  système  ventriculaire  du  côté  malade,  et  absence  d’injection  uni  ou 
bilatérale  des  sillons,  image  analogue  à  celle  constatée  dans  les  épilepsies 
par  traumatisme  obstétrical. 

Ces  constatations  sont  d’un  intérêt  pronostique  et  diagnostique  con¬ 
sidérable.  Dans  une  certaine  mesure,  elles  donnent  des  indications  sur 
les  résultats  qu’il  est  permis  d’escompter  des  diverses  méthodes  thérapeu¬ 
tiques,  et  les  efforts  pédagogiques  qu’il  sera  raisonnable  de  tenter  dans 
un  cas  donné. 

Un  autre  domaine  où  l’encéphalographie  a  donné  des  résultats  intéres¬ 
sants  est  celui  des  syndromes  psychiques  difficiles  à  classer  où  dans 
un  grand  nombre  de  cas  elle  a  révélé  un  substratum  anatomique  expli¬ 
quant  l’intensité  des  troubles  observés.  Le  plus  souvent  il  s’agit  d’atrophie 
des  circonvolutions,  particulièrement  au  niveau  du  lobe  de  l’insula,  et  une 
hydrocéphalie  interne  plus  ou  moins  volumineuse  (observations  IX,  X). 

Dans  la  démence  sénile  ces  lésions  existent  à  leur  plus  haut  degré,  mais 
sont  d’un  moindre  intérêt  clinique. 

On  les  a  rencontrés  également  chez  des  malades  atteints  de  démence 
précoce  à  des  périodes  diverses  de  l’évolution. 

Dans  les  cas  de  lésions  syphilitiques  du  cerveau,  l’encéphalographie  a 
été  pratiquée  au  cours  des  syndromes  les  plus  divers.  Bingel  en  particulier, 
dans  les  méningites  syphilitiques  avec  signe  d’hypertension  intracrânienne, 
a  obtenu  des  images  de  distension  ventriculaire  bilatérale.  Au  cours  de  la 
paralysie  générale,  il  a  trouvé  des  lésions  très  accusées  d’hydrocéphalie 
et  d’atrophie  des  circonvolutions.  Certains  auteurs  ont  même  proposé 
td’établir  à  l’aide  de  l’encéphalographie  le  pronostic  de  cette  affection  et  de 
suivre  en  répétant  cette  épreuve  les  effets  thérapeutiques  de  la  malaria- 
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thérapie  et  des  agents  médicamenteux  sur  les  lésions  constatées.  Bingel  a 
encore  rapporté  des  cas  de  gommes  du  corps  calleux  et  du  trigone  révélées 
par  l’encéphalographie. 

Au  cours  du  ramollissement  cérébral,  les  modifications  des  épreuves 
encéphalographiques  pratiquées  à  quelques  semaines  de  distance  ont  pu 
montrer  des  images  très  différentes  traduisant  l’évolution  de  la  lésion  : 
si  elle  date  de  quelques  jours,  on  observe  un  rétrécissement  de  la  lumière 
du  ventricule  du  côté  malade,  due  probablement  à  l’œdème  concomi¬ 
tant.  Quelques  semaines  après,  il  est  déjà  possible  de  constater  une 
dilatation  ventriculaire  du  même  côté,  due  au  processus*  cicatriciel  et 
atrophique  au  niveau  du  foyer  de  ramollissement.  Parfois  l’atrophie 
consécutive  à  ce  foyer  se  manifeste  sur  les  encéphalogrammes  par 
l’agrandissement  dessillons  de  l’hémisphère,  sans  modification  des  images 
ventriculaires.  Ces  études  ne  sont  plus  guère  pratiquées  actuellement, 
pas  plus  que  sur  les  syndromes  méningés  ou  subaigus  ou  aigus.  Leur 
intérêt  est  surtout  pathogénique  en  montrant  avec  quelle  rapidité  pou¬ 
vaient  se  constituer  des  lésions  telles  qu’une  distension  ventriculaire,  une 
atrophie  corticale,  une  oblitération  des  sillons. 

Enfin  l’encéphalographie  a  été  proposée  par  plusieurs  auteurs  pour 
éliminer  avec  certitude  le  diagnostic  de  néoformation  intracrânienne, 
que  certains  ont  même  prétendu  qu’elle  donnait  des  renseignements 
localisateurs  plus  précis  que  la  ventriculographie  en  cas  de  tumeurs 
envahissant  les  espaces  méningés.  En  pratique,  si  on  a  des  raisons  sé¬ 
rieuses  de  soupçonner  l’existence  d’une  tumeur,  en  particulier  s’il 
existe  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  nous  pensons  ac¬ 
tuellement  avec  la  plupart  des  neuro-chirurgiens  américains,  que  la 
ventriculographie  doit  être  employée  à  l’exclusion  de  tout  autre  procédé 
d’insufflation.  En  l’absence  de  syndrome  d’hypertension  intracrânienne, 
c’est  l’analyse  des  symptômes  et  de  l’histoire  de  la  maladie  qui  permettra 
de  juger  les  indications  respectives  des  deux  méthodes.  La  question  se 
pose  avec  une  particulière  fréquence  à  propos  de  l’épilepsie  jacksonienne 
non  traumatique,  sans  signe  d’hypertension  intracrânienne.  Si  la  pré¬ 
somption  d’une  origine  non  tumorale,  encéphalitique  par  exemple,  est 
assez  fortement  établie  d’après  les  caractères  évolutifs  et  symptomatiques, 
l’encéphalographie  est  indiquée,  d’autant  que  la  ventriculographie,  chez 
de  tels  malades,  présente  certaines  difficultés  :  ventricules  petits,  difficiles 
à  ponctionner,  et  risque  de  provoquer  de  l’œdème  et  des  hémorragies  au 
cours  de  ponctions  répétées.  Dans  ces  cas,  l’encéphalographie  confirmera 
la  non-existence  d’une  tumeur  d’une  façon  plus  simple  et  moins  trauma¬ 
tisante. 

En  cas  de  doute,  nous  avons  coutume  de  la  faire  précéder  d’une  ventri¬ 
culographie.  L’encéphalographie  ne  sera  pratiquée  que  lorsque  cette  pre¬ 
mière  épreuve  aura  montré  des  ventricules  symétriques  non  déformés. 
Elle  complétera,  en  injectant  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  les  renseigne¬ 
ments  fournis  par  la  ventriculographie  et  sera  en  outre  employée  comme 
intervention  thérapeutique.  Chez  la  malade  de  l’observation  IV,  les  carac- 
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tères  des  troubles  mentaux  avaient  lait  envisager  l’hypothèse  d’une  tu¬ 
meur,  contre  laquelle  l’existence  d’un  antécédent  Iraumatique  même  im¬ 
portant  ne  constituait  pas  un  argument  d’une  valeur  absolue,  et  les 
deux  épreuves  furent  pratiquées  successivement. 

Dans  l’ensemble,  la  valeur  des  résultats  obtenus  par  l’encéphalogra¬ 
phie  dans  les  différentes  affections  pathologiques  peut  sembler  au  premier 
abord  assez  médiocre.  Des  modifications  encéphalographiques  analogues 
peuvent  être  rencontrées  au  cours  d’affections  très  diverses  et  aucune 
d’entre  elles  ne  peut  être  considérée  comme  pathognomonique  ;  de  plus 
On  trouve,  dans  certains  syndromes  tels  que  l’épilepsie  essentielle  tantôt 
des  images  normales,  tantôt  des  lésions  considérables.  Cependant  il  est 
un  grand  nombre  d’affections  où  cette  épreuve  a  prouvé  l’existence  d’un 
substratum  anatomique  en  cas  de  syndrome  purement  subjectif  ou  dont 
la  nature  semblait  mal  définie  (psychoses,  crises  difficiles  à  identifier’). 
Enfin,  interprétée  à  la  lumière  des  faits  cliniques,  l’encéphalographie,  en 
donnant  des  renseignements  sur  l’état  des  espaces  sous-arachnoïdiens  et 
des  ventricules,  est  en  mesure  de  compléter  la  connaissance  d’un  grand 
nombre  d’affections,  d’établir  leur  caractère  organique,  leur  pronostic,  et 
permet  même  de  suivre  leur  évolution. 

Action  ïhék.\peutiouk. 

Ea  valeur  thérapeutique  de  l’injection  d’air  par  voie  lombaire  serait 
ù  elle  seule  suffisante  pour  justifier  son  emploi  dans  un  certain  nombre 
d’affections  cérébrales. 

Ce  sont  surtout  les  frouWes  conséculijs.  aux  traunialismes  crâniens  qui 
sont  améliorés  par  l’emploi  de  cette  méthode  (1).  Parmi  ces  troubles,  la 
céphalée  et  les  vertiges  s’atténuent  de  façon  très  sensible  ou  même  dis¬ 
paraissent  complètement  dans  70  à  80  %  des  cas.  Nous  avons  eu  à  plu¬ 
sieurs  reprises  l’occasion  de  vérifier  ce  fait. 

Les  mêmes  résultats,  bien  qu’un  peu  moins  brillants,  peuvent  être  obte¬ 
nus  sur  d’autres  éléments  du  syndrome  postcommotionael  :  les  bour¬ 
donnements  d’oreille  disparaissent  souvent  ;  les  accidents  convulsifs 
sont  heureusement  influencés  dans  la  moitié  des  cas  environ  ;  certains 
troubles  psychu^ues  peuvent  disparaître. 

Dans  l’épilepsie  essenlielle,Veîîct  thérapeutique  est  moins  net  et  souvent 
discutable.  Dans  bien  des  cas,  l’action  sur  les  crises  est  de  trop  courte  du¬ 
rée  pour  être  prise  en  considération.  Le  nombre  des  cas  d’amélioration 
sensible  et  quelt[ue  peu  durable  est  assez  faible.  De  plus,  il  faut  signaler 
la  possibilité  d’une  augmentation  du  nombre  des  accès  convulsifs.  Mais 
cette  éventualité  est  exceptionnelle  et  l’aggravation  est  toujours  passa¬ 
gère.  Elle  n’est  pas  telle  ([u’elle  puisse  constituer  une  contre-indication 
à  l’emploi  de  l’encéphalographie  dans  le  mal  comitial  essentiel. 


(1)  Penfield.  Ibid. 
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Dans  les  encéphalopathies  de  l'enfance,  on  ne  pratiquera  l’encéphalo¬ 
graphie  dans  un  but  thérapeutique,  que  si  elles  s’accompagnent  de  crises 
convulsives  répétées  ou  de  phénomènes  d’agitation  non  influencés  par  les 
thérai)eutiques  usuelles.  Les  résultats  obtenus  sont  d’ailleurs  assez  in¬ 
constants  et  tout  à  fait  relatifs. 

On  a  appliqué  la  méthode  au  traitement  des  affections  les  plus  di¬ 
verses  :  encéphalites,  méningites,  tabes,  paralysie  générale,  avec  des  résul¬ 
tats  généralement  nuis  ou  médiocres.  Notre  documentation  personnelle 
dans  ces  cas  est  tout  à  fait  insuffisante  pour  nous  permettre  de  nous  for¬ 
mer  une  opinion. 

L’effet  thérapeutique  de  l’encéphalographie  est  difficilement  expli¬ 
cable.  Pour  Penfield,  l’injection  d’air  libérerait  des  adhérences  sous-arach¬ 
noïdiennes.  Il  est  certain  que  les  malades  qui  ont  subi  un  traumatisme  crâ¬ 
nien  se  plaignent  souvent  de  céphalées  localisées  ;  et  les  images  encéphalo- 
graphiques  révèlent  fréquemment  la  présence  de  kystes  sous-arachnoïdiens 
dans  la  région  répondant  à  la  douleur  accusée  par  le  malade.  D’où  l’idée 
de  pratiquer,  dans  l’espoir  d’injecter  plus  facilement  ces  kystes,  l’insuffla¬ 
tion  d’air  sur  le  malade  couché,  la  tête  légèrement  soulevée  et  reposant 
sur  le  côté  non  douloureux.  Mais  la  présence  de  ceux-ci  n’est  pas  constante, 
et  il  nous  paraît  difficile  d’admettre  que  des  adhérences  puissent  être  ainsi 
rompues  sans  dommage,  étant  donné  l’aspect  histologique  des  lésions 
arachnoïdiennes  d’origine  traumatique. 

Nous  pensons  que  les  céphalées  et  probablement  les  autres  troubles 
postcommotionnels  sont  consécutifs  à  l’action  plus  ou  moins  simultanée 
de  conditions  pathologiques  diverses  :  lésions  méningées,  œdème  cérébral, 
troubles  de  la  circulation  veineuse,  hypersécrétion  liquidienne,  dont  la 
résultante  est  un  trouble  de  la  circulation  et  de  la  résorbtion  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

On  peut  supposer  que  le  passage  de  l’air  dans  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  les  dilate  aux  points  où  ils  sont  rétrécis  et  distend  les  adhérences. 
La  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  s’en  trouve  facilitée,  ainsi 
que  le  cours  du  sang  dans  les  veines,  par  diminution  de  l’œdème  et 
redressement  des  coudes  vasculaires  que  déterminent  les  adhérences. 


Observations. 

Nous  avons  choisi,  parmi  les  63  encéphalographies  pratiquées  depuis  la 
fin  de  l’année  1930  à  l’Hôpital  de  la  Pitié,  les  observations  suivantes  dont 
les  encéphalogrammes  présentent  les  principaux  types  de  modifications 
actuellement  décrits. 
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Observation  1.  —  M.  Lev.,  Edouard,  15  ans.  Epilepiie  e^ienlielle.  Crises  comitiales 
ayant  débuté  à  l’âge  de  14  ans.  Troubles  du  caractère.  Aucun  antécédent  obstétrical 
ni  traumatique.  Antécédents  héréditaires  et  collatéraux  permettant  de  penser  à  la  pro¬ 
babilité  de  l’hérédo-syphilis.  Réaction  de  Borde t-Wassermann  négative  dans  le  sang 
et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Encéphalographie  le  13  mars  1933,  D”  Roudinesco  (M">')  et  Ramirez.  Liquide  sous¬ 
trait  155  cmL  Air  injecté  :  120  cm’. 

Les  images  encéphalographiques  peuvent  être  considérées  comme  normales  (flg.  3), 
si  ce  n’est  une  très  légère  distension  des  ventricules  visibles  sur  les  clichés  de  face. 

Observation  II.  — •  Tis...  Georges,  18  ans.  Crises  convulsives  généralisées,  à  début 
brachial  ou  facial  gauche  depuis  l’âge  de  neuf  ans.  Antécédents  :  traumatisme  obsté¬ 
trical,  présentation  de  la  face,  travail  prolongé.  Développement  normal,  plutôt  pré¬ 
sence.  A  l’âge  de  neuf  ans,  première  crise  avec  perte  de  connaissance.  Jusqu’à  17  ans, 
crises  espacées  et  peu  intenses  ;  absences  fréquentes.  A  17  ans,  crises  quotidiennes 
Jusqu’à  8  ou  10  par  jour,  s’accompagnant  de  perte  de  connaissance.  Troubles  du 
caractère  à  type  épileptique.  Fond  d’œil  normal. 

1™  encéphalographie  le  14  décembre  1931  (D'’  Roudinesco  (M""')  et  Berdet)  ; 
volume  de  liquide  soustrait,  115  cm’,  volume  d’air  injecté,  80  cm’. 

Les  ventricules  sont  distendus,  symétriques,  non  déformés.  Pas  d’injection  des 
espaces  sous-arachnoïdiens. 

Dans  les  semaines  qui  suivent,  crises  moins  fréquentes  et  moins  intenses. 

‘î'’ encéphalographie  le  22  lévrier  1933  (D'  Roudinesco  (M™')  et  Ramirez),  liquide 
soustrait;  120cm’.  ;  air  injecté,  120  cm’. 

Malgré  l’injection  d’un  volume  beaucoup  plus  considérable  d’air  que  lors  de  l’insuf¬ 
flation  précédente,  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  voûte  ne  sont  pas  injectés.  Tout 
le  système  ventriculaire  l’est  au  contraire  remarquabl.iment,  ainsi  que  les  citernes  de  la 
base  (Og.  5j. 

Observalion  III.  —  PeuT...  Louis,  34  ans.  Epilepiie  Iraumathiu-.  Traumatisme  crânien 
en  1917  ;  blessure  par  éclat  d’obus  dans  la  région  pariétale  supérieure  droite.  Ablation 
Immédiate.  Grise  convulsive  généralisée  immédiatement  après,  à  début  localisé  au 
gros  orteil  gauche.  Par  la  suite,  répétition  de  plus  en  plus  fréquente  des  crise.s.  Absences, 
fugue,  instabilité  psychique,  irascibilité  extrême  avec  accès  violents  de  colère. 

Encéphalographie  le  30  juin  1930  (Df’  David  et  Puech).  Liquide  soustrait  120  cm’. 
Air  injecté  125  cm’. 

Ventricules  distendus.  Citernes  de  la  base  très  visibles,  en  particulier  la  citerne  inter¬ 
communicante  unissant  la  citerne  de  la  veine  de  Gallien  aux  citernes  interpédonculaire 
et  pontique.  Kyste  méningé  au  vertex  dans  la  région  de  lablessure,  plage  claire  (atrophie 
cérébrale)  à  l’union  des  lobes  pariétal  et  occipital  droits  ((ig.  G). 

Après  l’encéphalographie,  disparition  des  crises  et  des  troubles  mentaux  pendant 
plusieurs  mois. 

Observation  IV.  — ■  Lela...  François,  47  ans.  Epilepsie  traumatique,  tr&um&tisme  crâ¬ 
nien  en  1929.  Après  intervalle  libre  de  24  heures,  crises  convulsives  subintrantes. 
Ponction  lombaire.  Liquide  hémorragique.  Pas  de  crise  pendant  8  mois,  puis  crises  de 
plus  en  plus  fréquentes  à  début  facial  droit.  Diminution  de  la  mémoire.  Irritabilité. 
Aucun  signe  d’hypertendon  intracrânienne;  tond  d’œil  normal.  En  raison  de  l’intensité 
des  troubles  mentaux,  on  pratique  d’abord  une  ventriculographie,  afin  d’éliminer  à 
coup  sûr  la  possibilité  d’une  tumeur  tronto-temporale.  Les  ventricules  sont  symétri¬ 
ques,  non  déformés,  égaux. 

Encéphalographie  le  13  mars  1933  (M“’  Roudinesco). 

Liquide  soustrait,  100  cm’.  Air  injecté,  140  cm’. 
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Fij,'.  5.  01k.  II.  —  1.  Aqi  cduc.  2.  IV«  vciilnciilc.  ,i.  (.ilcnif  prcponliquc.  4.  Etoiles  vnsciilaires  de  In 
paroi  osseuse  qui  pourraient  être  vonfciuiiies  u\cc  des  sillons  injectés. 


Fi^.  6.  Obü.IlI.  —  1.  Kyste  méningé  et  zone  d’atrophie  corticale  2.  Citernes  interpédonculaîre 
et  pontique.  3.  Citerne  circumpédonculaire.  ‘I.  Aqueduc  et  IV®  ventricule.  5.  Grande  citerne. 
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Fig.  9.  Obs.  IV.  ■  Dislonsion  venli'jculaire  nsvmetnque.  Absence  d'injection  des  sillons. 


Fig.  10.  Ohx. 


injectée 


IV*  ventricule  nettement  injectés.  2.  Citerne  de  ta  veine  de  Galien 
;  présence  d’air  sous  la  lente  cérébelleu.se. 
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Fig.  12.  Ohs.  VIH.  —  1.  Scissure  de  Sylvlus  très  élargie.  2.  Zone  d'atropliie  corticale. 
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F*ig.  13.  0/>».  I\.  —  1.  Atrophie  du  lobe  do  rinsula. 


Fig.  14.  Obs,  X.  —  1.  Scissure  de  Sj'lvius  élargie,  2.  Cisterna  venne  mnguæ  cercbri.  3.  —  Espace 
suscalleux. 
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Ventricules  dilatés,  les  sillons  de  la  voûte  sont  peu  injectés  et  seulement  au  niveau 
des  lobes  occipitaux  et  frontaux  (Og.  8  et  9). 

Observation  V.  — •  Per...  Denise,  3  ans.  Crises  comitiales  généralisées  depuis  l’ûge 
de  trois  mois  chez  un  entant  né  au  cours  d’une  crise  d’éclampsie. 

Encéphalographie  le  5  avril  1933  (D™  Roudinesco  (M”"®)  etLoisel).  Liquide  soustrait 
65  cmc.  Air  injecté  60  cmc. 

Ventricules  inégalement  distendus.  Le  ventricule  gauche,  sur  les  clichés  de  face,  est 
beaucoup  plus  volumineux  que  le  droit,  traduisant  l’atrophie  de  l’hémisphère  corres¬ 
pondant.  Les  sillons  ne  sont  pas  injectés  ainsi  qu’il  est  habituel  dans  les  hydrocéphalies 
accusées  de  l’enfant  (Og.  10). 

Observation  VI. Alphonse,  46  ans.  Céphalée  et  vertiges  posttraumatiques. 
Commotions  cérébrales  en  1915  et  1917.  Depuis  septembre  1917,  céphalée  d’intensité 
progressive,  insomnie,  perte  de  la  mémoire,  irascibilité  ou  état  dépressif.  Parfois  crises 
de  vertige  rotatoire  avec  chute  et  vomissements.  Parésie  du  VD  gauche.  Fond  d’oeil  : 
pas  d’œdème  mais  veines  dilatées,  aspect  à  surveiller. 

Encéphalographie  le  6  juillet  1933  (D”  Berdet).  Liquide  soustrait  80  cmc.  Air 
injecté  80  cmc.  Ventricules  dilatés  et  sillons  de  la  voûte  sont  peu  injectés  (fig.  U). 

Observation  VII.  —  Fer...,  36  ans.  Si/ndrome  d'hypertension  intracrânienne  posttrau¬ 
matique.  Choc  sur  la  région  occipitale  en  décembre  1932,  sans  perle  de  connaissance, 
mais  suivie  d’obnubilation  transitoire.  Depuis,  céphalée,  vision  trouble,  diminution  de 
la  mémoire.  Deux  semaines  après  l’accident,  sensation  intermittente  d’engourdissement 
dans  les  membres  du  côté  droit  ;  réflexes  tendineux  exagérés  de  ce  côté.  Fond  d’œil  : 
papilles  hyperémiées. 

Encéphalographie  le  4  février  1933  (D''“  Rappoport  (M*'®)  et  Berdet).  Liquide  sous¬ 
trait  150  cmc.  Air  injecté  180  cmc. 

Distension  modérée  des  ventricules.  Sillons  élargis  représentés  par  des  taches 
claires  arrondies,  surtout  dans  les  régions  frontales  et  au  vertex  (fig.  12  et  131. 

Dans  les  semaines  qui  suivent,  disparition  de  la  céphalée.  Accentuation  des  troubles 
visuels  avec  léger  œdème  de  la  papille.  Perte  de  l’odorat.  Ces  troubles  sont  transitoires  : 
à  la  tin  de  mars,  le  tond  d’œil  est  redevenu  normal.  L’anosmie  régresse  également  en 
quelques  semaines. 

Observation  VIII,  — ■  Brin.  Marcelle,  30  ans.  Céphalée  et  vertiges. 

Otite  et  mastoïdite  en  1925  ayant  nécessité  plusieurs  interventions.  En  1932,  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne:  œdème  papillaire  et  vertige.  Puis,  réapparition  de  l’o- 
torrhée.  En  janvier  1933,  céphalée,  vomissements,  titubation,  crises  vertigineuses.  Lé¬ 
gère  euphorie,  diminution  de  la  mémoire. 

Encéphalographie  le  7  mars  1933  (D'  Berdet).  Liquide  soustrait  125  cmc.  Air  in¬ 
jecté  150  cmc. 

Lésions  d’atrophie  corticale  très  marquées.  Léger  degré  de  distension  ventriculaire. 

Syndrome  clinique  d’irritation  méningée  dans  les  jours  qui  suivent  avec  réaction  puri- 
forme  aseptique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Disparition  des  vertiges  et  de  la  tituba¬ 
tion  après  l’encéphalographie  (fig.  14). 

Observation  IX.  —  M.  Malf.,  48  ans.  Etat  démentiel.  Pas  de  signes  sérologiques  de 
syphilis. 

Encéphalographie  le  17  décembre  1930  (D«  David  et  Puech).  Liquide  soustrait 
100  cmc.  Air  injecté  100  cmc. 

Distension  ventriculaire  considérable.  Elargissement  énorme  de  la  scissure  de  Silvius, 
atrophie  très  marquée  du  lobe  de  l’insulat.  Les  sillons  de  la  voûte  ne  sont  pas  injectés 
(fig.  15). 

Observation  X.  —  Col.  Suzanne,  50  ans.  Etal  démentiel. 

Encéphalographie  le  26  janvier  1931  (D'»  David  et  Puech).  Liquide  soustrait 
100  cmc.  Air  injecté  100  cmc. 

Ventricules  dilatés  et  symétriques.  Atrophie  du  lobe  de  l’insula  (fig.  16). 


1096 


HÉüNIO.y  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


Observation  NI.  —  M>'«  Lep.,  23  ans.  Malade  adressée  par  le  Tinel.  Céphalée, 
vomissements,  obésité.  Mal  réglée,  période  d’aménorrhée  de  plusieurs  mois.  Poly- 
dipsie,  somnolence.  Troubles  visuels  subjectifs  avec  fond  d’œil  normal.  Douleurs  thora¬ 
ciques  et  faciales  intermittentes.  Aucun  signe  objectif  d’une  maladie  du  système  ner¬ 
veux.  Radiographie  du  crâne  :  selle  turcique  de  dimensions  normales. 

Encéphalographie  le  25  avril  1933  (D'' Berdet).  Liquide  soustrait  115  cmc.  Air  in¬ 
jecté  110  cmc. 

Pression  initiale  22  cmc.  d’eau.  Sur  les  clichés  de  face  cornes  frontales  de  dimensions 
normales  ;  image  pouvant  être  considérée  comme  normale,  en  dehors  d’une  légère 
accumulation  d’air  dans  la  région  occipitale  visible  sur  les  clichés  pris  sous  une  incidence 
oblique  (sous-occipito-bregmatique).  I.,es  ventricules  sont  visibles  sur  toute  leur  lon¬ 
gueur  (  lig.  2,  3,  4). 


DISCUSSION  ET  COMMUNICATIONS 


Discussion  du  rapport,  par  Sm  James  Purves-Stewart. 

J’ai  entendu  avec  beaucoup  d’admiration  l’excellent  compte  rendu  de 
MM.  Vincent,  David  et  Puech  au  sujet  des  ventriculogrammes  dans  les 
tumeurs  du  troisième  ventricule  et  de  son  voisinage,  ainsi  que  dans  cer¬ 
tains  cas  d’arachnoïdite,  soit  de  la  fosse  postérieure,  soit  de  la  citerne 
opticochiasma  tique. 

Nous  remarquons  que  ces  messieurs  exécutent  leurs  ventriculogrammes 
en  faisant  l’opération  de  trépano-ponction.  quelquefois  unilatérale,  plus 
souvent  bilatérale,  et  qu’ils  injectent  de  l’air  doucement  par  une  première 
aiguille.  Cet  air  s’échappe  par  l’autre  aiguille  du  côté  opposé.  Dans  pres¬ 
que  tous  ces  ventriculogrammes  on  voit  clairement  le  contour  de  la 
fenêtre  de  trépanation. 

Alors  je  me  permets  de  vous  présenter  un  petit  appareil  très  simple 
que  j’emploie  depuis  une  dizaine  d’années.  Cet  appareil  est  parfaite¬ 
ment  efficace  pour  la  ponction  ventriculaire,  11  ne  nécessite  pas  de  trépa¬ 
nation.  Il  comprend  un  foret  spécial,  monté  sur  trépied.  Il  y  a  une  vrille 
pour  perforer  le  cuir  chevelu  et  le  crâne.  Au  moment  de  perforer  le 
crâne,  on  arrête  la  vrille,  on  pousse  une  aiguille  spéciale  le  long  de  la 
cannelure  qui  se  trouve  sur  un  côté  de  la  vrille,  qu’on  enfonce  par  le  petit 
trou  dans  le  crâne.  Puis  on  retire  la  vrille,  laissant  1  aiguille  dans  le  trou. 
Cette  aiguille,  bouchée  par  un  stylet  émoussé,  on  pousse,  millimètre 
par  millimètre,  jusqu’à  ce  qu’elle  parvienne  à  la  cavité  ventriculaire. 

Grâce  à  cet  appareil  on  évite  tout  choc.  C’est  même  presque  sans  dou¬ 
leur.  Je  me  souviens  d’un  petit  garçon  auquel  je  faisais  une  telle  ponction 
dans  mon  service  à  l’hôpital.  Un  des  étudiants,  émotionné  par  la  ma¬ 
nœuvre,  tomba  par  terre  et  fut  emporté  par  les  infirmières.  Après  l’in¬ 
sufflation  de  l’air  dans  les  ventricules,  je  demandai  au  petit  malade  ; 
«  Dis,  mon  petit,  est-ce  que  cela  t'a  fait  du  mal  ?  »  11  répondit  :  «  Mais 
non,  docteur,  au  contraire,  ça  m’a  fait  du  bien.  » 

En  outre,  le  trou  de  ponction  du  cuir  chevelu  et  du  crâne  est  si  petit 
qu’après  quelques  jours,  c’est  presque  impossible  d’en  trouver  la  cicatrice. 

Peut-être  serait  ce  un  peu  ambitieux  d’espérer  que  les  neuro-chirurgiens 
acceptent  un  appareil  si  primitif.  Mais  les  médecins-neurologistes,  avec 
un  peu  d  habileté,  le  trouveront  bien  utile,  soit  pour  le  diagnostic,  soit 
pour  la  thérapeutique. 
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Discussion  du  rapport,  par  Paul  Martin  (Bruxelles). 

Nul  ne  pourrait  nier  que  l’encéphalographie  et  la  ventriculographie  ont 
permis  de  taire  de  grands  progrès  dans  le  diagnostic  et  la  thérapeutique 
des  tumeurs  cérébrales.  Les  indications  de  la  ventriculographie  ont  été 
très  sagement  posées  dans  le  rapport  de  M.\I.  Vincent,  David  et  Puech  et 
on  ne  peut  que  les  approuver. 

Depuis  quelque  temps  on  a  abusé  des  insufflations  sous-arachnoï¬ 
diennes  et  surtout  des  méthodes  par  voie  lombaire  qui  semblent  à  pre¬ 
mière  vue  faciles  et  dépourvues  de  dangers.  Des  praticiens  tout  à  fait 
étrangers  aux  choses  de  la  Neurologie  font  couramment  des  insufflations 
de  petites  quantités  d’air  et  j’ai  moi-même  surpris,  il  n’y  a  pas  bien  long¬ 
temps  un  externe  de  première  année  faisant  à  la  demande  de  son  chef 
une  injection  lombaire  d’air. 

Quand  on  recourt  à  l’injection  de  petites  quantités  d’air,  5  à 
10  cmc.  —  repérage  ventriculaire  de  Lamelle  —  l’interprétation  des  cli¬ 
chés  est  souvent  très  difficile,  les  causes  d’erreur  sont  fréquentes,  l'air  fait 
en  de  nombreux  cas  fausse  route  et  va  se  perdre  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  de  la  convexité.  Dans  la  plupart  des  cas.  on  doit  recom¬ 
mencer  plusieurs  fois  l’examen  avant  d’obtenir  une  image  satisfaisante. 

Parmi  les  causes  d’erreur  il  en  est  une  qui  est  particulièrement  impor¬ 
tante  et  qu’il  est  bon  de  signaler.  L’air  peut  ne  pénétrer  que  dans  un  seul 
ventricule  latéral  sans  que  l’on  puisse  conclure  pour  cela  à  la  présence 
d’une  lésion  à  ce  niveau  II  y  a  quelques  mois,  j’ai  été  amené  à  examiner 
un  cas  de  syndrome  postcommotionnel  présentant  surtout  des  troubles 
d’ordre  psychique;  le  repérage  ventriculaire  montrait  que  l’air  n’avait 
pénétré  que  dans  le  ventricule  latéral  droit  qui  semblait  normal  d’autre 
part  quant  à  sa  situation  et  sa  capacité.  Il  n’y  avait  pas  trace  d'air  dans 
le  ventricule  gauche,  bien  que  l’on  eût  fait  à  plusieurs  reprises  des 
épreuves  prolongées  de  transit  latéral.  Dans  ce  cas,  j’ai  fait  15  jours  plus 
tard  une  ponction  ventriculaire  à  gauche,  le  ventricule  contenait  8  à 
10  cc.  de  liquide  clair  normal,  j’ai  injecté  10  cc.  d’air  et  j’ai  pu  démontrer 
ainsi  que  les  deux  ventricules  étaient  rigoureusement  symétriques  et  que 
l’air  passait  normalement  du  ventricule  gauche  vers  le  ventricule  droit. 

Avant  de  recommander  une  exploration  cérébrale  par  injection  d’air,  il 
ne  faut  pas  négliger  de  faire  une  radiographie  stéréoscopique  qui  peut 
rnontrer  la  lésion  ou  des  modifications  osseuses  caractéristiques  comme 
dans  les  méningiomes  et  permettre  parfois  de  faire  ainsi  le  diagnostic 
de  la  nature  de  la  lésion  Dans  un  cas  de  méningiome  préfrontal  qui  m'a 
été  adressé  récemment,  le  neurologiste  avait  fait  une  encéphalographie,  l’air 
n’avait  pas  pénétré  dans  la  corne  frontale  droite,  le  cliché  était  peu 
lisible  mais  remarquant  une  zone  suspecte  j'ai  fait  faire  une  radio  qui 
montre  le  méningiome  ;  l’encéphalographie  inutile  dans  ce  cas  avait  de 
plus  empêché  de  faire  le  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur. 

Pour  ma  part,  j’estime  que  l’insufflation  par  voie  lombaire  doit  être 
réservée  aux  cas  de  traumatisme  crâniens  et,  d'une  façon  générale,  aux  cas 
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OÙ  il  n'y  a  pas  de  tumeur  cérébrale;  dans  ces  cas,  en  effet, on’peut,  comme 
Fœrster  et  son  école,  vider  complètement  les  ventricules  et  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  sans  faire  courir  de  dangers  au  malade  et  obtenir  des 
images  faciles  à  interpréter. 

Quand  on  croit  qu’une  exploration  cérébrale  par  injection  d’air  est 
nécessaire  pour  localiser  une  tumeur,  il  vaut  mieux,  à  mon  avis,  recou¬ 
rir  à  la  ventriculographie  directe,  car  celle-ci  nécessitant  un  ou  deux 
trous  de  trépan,  on  peut  facilement  faire  des  ponctions  ventriculaires 
après  la  prise  des  clichés  et  parer  ainsi  aux  accidents  aigus  d’hyperten¬ 
sion.  Les  dangers  de  la  ventriculographie  directe  pratiquée  à  bon  escient, 
avec  une  technique  prudente,  sont  minimes  et,  pour  ma  part,  je  n'ai  ja¬ 
mais  perdu  de  malade  à  la  suite  d’une  ventriculographie. 

Pseudo-tumeur  cérébrale  guérie  depuis  plus  de  vingt  ans,  par 

M.  A.  Souques. 

Les  intéressants  malades  que  vient  de  nous  montrer  MM.  Clovis  Vincent 
me  rappellent  un  cas  que  j’ai  eu  l’occasion  d'observer  à  l’Hospice  d’ivry,  il 
y  a  vingt-quatre  ans.  et  que  j’ai  montré  à  la  Société  de  Neurologie  en  1909 
et  en  1914.  Il  s’agissait  d’un  homme  jeune,  qui,  depuis  cinq  à  six  ans,  se 
plaignait  de  céphalée  hémicranique,  survenant  par  crises,  de  vertiges, 
de  phénomènes  jacksoniens  limités  au  membre  inférieur  droit  et  d’am- 
blyopie.  L’examen  des  yeux  montra  une  stase  papillaire  bilatérale. 

Pensant  à  une  tumeur,  je  priai  M.  Robineau,  alors  chirurgien  de 
l’Hospice,  de  vouloir  bien  intervenir.  M.  Robineau  fit  un  large  volet. 
La  dure-mère  fut  incisée.  Le  cerveau  fit  immédiatement  hernie,  puis  il 
s'écoula  une  énorme  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien.  On  ne  vit  et 
on  ne  sentit  rien  sur  l'hémisphère  gauche  mis  à  nu.  Le  volet  fut  remis 
en'place,  et  ce  fut  tout. 

Après  une  courte  phase  d’aphasie  postopératoire,  le  malade  guérit 
rapidement  et  sans  autre  incident.  Je  l’ai  revu  depuis  lors,  à  di¬ 
verses  reprises,  la  dernière  fois  il  y  a  deux  ou  trois  ans.  Les  crises 
d’épilepsie  jacksonienne  et  de  céphalée  n’ont  jamais  reparu,  l'amblyopie 
a  également  diminué.  11  ne  lui  reste  plus  qu’un  vestige  de  papillite  consé¬ 
cutif  à  la  stase. 

Il  ne  s’agissait  pas  évidemment  là  d'une  tumeur  cérébrale  ;  il  s’agis¬ 
sait  d’une  pseudo-tumeur,  quelque  juste  critique  que  mérite  ce  terme. 
Faut-il  incriminer  une  méningite  séreuse,  une  épendymite  ?  Il  m’est 
impossible  de  me  prononcer  sur  ce  sujet.  J’ai  simplement  voulu  signaler 
l’existence  d’une  guérison  qui  persistait  plus  de  vingt  ans  après. 

Remarques  sur  la  ventriculographie,  par  MM.  Th.  de  Martel  et 
J.  Guillaume. 

La  ventriculographie  est  devenue  une  méthode  courante  d’investigation 
neuro-chirurgicale.  Nous  avons  pratiqué  actuellement  plus  de  300  ven- 
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triculographiés,  par  une  technique  dont  nous  avons  donné  les  détails 
dans  un  rééent  travail  (1)  et  qu’il  est  donc  inutile  de  rappeler  ici.  En 
nous  basant  sur  notre  expérience,  nous  tenons  à  préciser,  dans  cette 
communication,  dans  quelles  circonstances  cette  méthode  nous  a  fourni 
les  renseignements  les  plus  précieux. 

L’expérience  nous  prouve  que,  parmi  les  diverses  localisations,  les  tu¬ 
meurs  de  la  région  frontale  sont  celles  dont  le  diagnostic  est  le  plus 
souvent  fixé  par  ventriculographie.  52  %  de  nos  ventriculographies  ont 
été  pratiquées  chez  des  malades  porteurs  de  tumeurs  frontales. 

En  ce  qui  concerne  les  tumeurs  pariétales  et  temporo-occipitales,  l’exté¬ 
riorisation  clinique  de  ces  lésions  est  souvent  assez  riche  pour  pouvoir 
préciser  exactement  leur  siège  ;  dans  certains  cas  toutefois,  que  nous  envi¬ 
sagerons,  la  ventriculographie  fut  d’un  précieux  secours 

Par  contre,  les  tumeurs  du  3®  ventricule,  certaines  tumeurs  de  là  région 
suprasellaire  n’ont  pu  être  décelées  que  par  la  ventriculographie.  Enfin, 
certaines  néoformations  obstruant  l'aqueduc  de  Sylvius  ne  purent  être 
localisées  que  par  cette  méthode 

Les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  déterminent  générale¬ 
ment  un  syndrome  assez  précis  pour  que  leur  localisation  soit  possible 
cliniquement  ;  toutefois,  dans  certains  cas  dont  nous  rapporterons  quel¬ 
ques  exemples,  les  renseignements  fournis  parla  ventriculographie  furent 
capitaux. 

1.  —  Tumeurs  frontales. 

Nous  envisagerons  d’abord  le  cas  banal  de  tumeur  développée  dans  la 
région  préfrontale  et  ne  s’accompagnant  d’aucun  symptôme  ophtalmolo¬ 
gique  ou  radiologique  particulier  permettant  de  localiser  la  tumeurà  un 
pôle  frontal  ou  à  l’autre. 

a)  Syndrome  de  tumeur  frontal  sans  signe  de  latéralisation  suffisante. 

Dans  la  plupart  des  cas,  on  est  en  présence  d  un  malade,  adulte  géné¬ 
ralement,  présentant  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  accu¬ 
sant  des  céphalées  dont  la  localisation  n’a  pas  une  valeur  sémiologique 
importante  et  dont  la  stase  papillaire  bilatérale  est  plus  ou  moins  pro¬ 
noncée.  A  des  troubles  mentaux  dont  les  caractères  sont  bien  connus, 
s’associe  une  parésie  faciale  de  type  central  souvent  très  discrète,  parfois 
même  d’interprétation  délicate  et  sans  autre  atteinte  cliniquement  déce¬ 
lable  de  la  voie  pyramidale. 

La  ventriculographie  permet,  dans  ce  cas,  de  localiser  à  un  pôle  frontal 
ou  à  l’autre  la  tumeur. 

Parmi  les  nombreux  cas  répondant  à  ce  schéma  nous  rapporterons  un 
exemple  : 

M.  Ducli.,  2i)  ans,  adressé  par  te  L)''  Vi<'nal.  Depuis  8  mois  céphalées  frontales  vio¬ 
lentes  et  plusieurs  crises  comitiales  généralisées. 


(1)  Voir  Presse  médicale.  24  mit  193.3. 
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Existence  de  troubles  psychiques  ;  Euphorie,  désorientation  dan*-  le  temps  et  l’espace 
et  déficit  mnésique  touchant  surtout  les  faits  récents  et  les  notions  didactiquement 
acquises. 

Stase  papillaire  bilatérale  importante,  champ  visuel  normal. 

Examen  neurologique  négatif,  exception  faite  d’une  ébauclie  de  parésie  faciale  droite 
de  type  central. 

Le  diagnostic  de  tumeur  frontale  est  évident,  miis  la  discrétion  de  la  parésie  faciale 
ne  permet  pas  d’affirmer  la  localisation  de  la  lésion  au  côté  gauche.  La  veiitriculogra- 
phie  montre  le  déplacement  vers  la  droite  des  cornes  frontales,  l’amincissement  de  la 
corne  gauche  et  l’amputation  de  l’extrémité  antérieure  du  ventricule  gaucho  sur  les  ra¬ 
diographies  de  profil. 

L’intervention  permet  l’évacuation  d’un  volumineux  kyste  frontal  gauclie  et  l’abla¬ 
tion  de  la  tumeur  murale. 


Pour  établir  une  localisation  de  côté,  l’atteinte  faciale,  voire  même  une 
hémiparésie  importante  n’ont  pas  pour  nous  une  valeur  localisatrice  suffi¬ 
sante  lorsque  nous  suspectons  1  existence  d’une  tumeur  frontale!  Nous 
avonsen  effet  observé  plusieurs  cas  de  syndromes  pyramidaux  homola¬ 
téraux  par  rapport  à  la  lésion  qui  nous  eussent  conduit  du  côté  opposé  à 
celui  de  la  tumeur  si  la  ventriculographie  n’avait  pas  été  pratiquée. 

Nous  rapporterons  un  exemple  particulièrement  démonstratif  : 

M.  Deb...,  3ü  ans,  adressé  par  le  Dr  Düffner. 

Depuis  6  mois,  céphalées  frontales  droites,  crises  comitiales  fréquentes  et  modifica¬ 
tions  du  caractère  ;  indifférence  et  apathie. 

Lors  de  l’examen  :  le  malade  est  grabataire,  présentant  une  contusion  mentale  avec 
torpeur  et  onirisme. 

Il  existe  une  stase  papillaire  bilatérale  et  une  hémiparésie  gauche  à  prédominance 
brachio-taciale  avec  exagération  des  rétiexes  tendineux  et  signe  de  Babinski  de  ce  côté  ; 
aucun  autre  signe  neurologique. 

L’état  mental  du  malade  rendant  le  champ  visuel  inexplorable,  on  pratique  une  ven¬ 
triculographie  pour  étayer  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  droite. 

Les  images  ventriculaires  montrent  nettement  i’existence  d’une  volumineuse  tu¬ 
meur  frontale  gauche  et  l’intervention  permet  l’ablation  d’un  gliome  a=trocytaire  infil¬ 
trant  de  cette  région. 


6)  Hypertension  intracrânienne  sans  syndrome  frontal. 

Dansd’autres  cas,  l’évolulion  progressive d’nn  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  avec  stase  papillaire  et  l’apparilion  de  phénomènes  comi¬ 
tiaux  contemporains  chez  un  adulte  rendent  vraisemblable  l  existence 
d’une  néoformalion  intracrânienne.  Toutefois,  l’absence  de  tout  symptôme 
ayant  une  valeur  localisatrice  quelconque  rend  le  diagnostic  topogra¬ 
phique  impossible  sans  ventriculographie. 

Nous  citerons  un  exemple  : 

M.de  P...,  38  ans,  adressé  par  le  P'  Fribourg-Blanc,  a  eu,  depuis  8  mois,  plusieurs  crises 
comitiales  sans  aura  précise  et  éprouve  des  céphalées  diffuses. 

A  l’examen,  aucun  trouble  d’ordre  psychique  n’est  décelable  et  l’examen  neurologique 
est  pratiquement  négatif  ;  en  effet,  seul  le  seuil  des  rétiexes  tendineux  du  membre 
intérieur  gauche  est  légèrement  abaissé  par  rapport  à  ceux  du  côté  droit  ;  mais  il  n’existe 
aucun  déficit  moteur,  la  manœuvre  de  la  jambe  de  Barré  est  négative  et  le  régime  des 
rétiexes  cutanés  n’est  pas  perturbé. 
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L’examen  ophtalmologique  met  en  évidence  une  stase  papillaire  bilatérale  discrète  et 
un  champ  visuel  normal. 

Le  diagnostic  de  tumeur  frontale  droite  est  établi  par  la  ventriculographie  et  l’inter¬ 
vention  montre  ([u’il  s’agissait  d’un  astrocytome  fibrillaire  occupant  toute  la  région 
préfrontaie. 


Il  en  est  de  même,  lorsqu’en  l’absence  de  syndrome  focal,  existent 
quelques  troubes  mentaux  mal  systématisés  que  l’on  rattache  volontiers 
à  l’hypertension  intracrânienne  lorsque  cette  dernière  est  importante. 

Nous  rapporterons  iin  exemple  : 

Mme  Ver...,  37  ans,  adressée  par  le  D’’  Roque,  accuse  depuis  8  mois  des  céphalées  d’abord 
passagères,  localisées  à  la  région  occipitale,  actuellement  permanentes  et  violentes  et 
à  maximum  frontal. 

Depuis  3  mois,  cette  malade  a  eu  plusieurs  crises  comitiaies  généralisées  et  accuse  une 
baisse  de  l’acuité  visuelle  avec  diplopie  et  des  vomissements  fréquents. 

L’e.xamen  neurologique  est  entièrement  négatif. 

11  e.xiste  une  stase  papillaire  bilatérale  avec  début  d’atrophie  optique  et  une  parésie 
du  VI“  à  droite  ;  le  champ  visuel  est  normal. 

Du  point  de  vue  mental,  indépendamment  d’un  certain  degré  de  contusion  mentale 
avec  note  euphorique  assez  spéciale,  la  malade  ne  présente  aucun  trouble  précis. 

La  ventriculographie  établit  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  droite  et  l’intervention 
permet  l’ablation  d’un  volumineux  méningoblastcme  s’insérant  sur  la  face  latérale 
droite  de  la  faulx  à  sa  partie  tout  antérieure. 


c)  Tumeur  frontale  sans  stase  papillaire  : 

Il  est  une  forme  clinique  de  tumeur  frontale  sur  laquelle  nous  tenons  à 
insister  car  pour  établir  son  diagnostic  seule  la  ventriculographie  nous 
paraît  avoir  une  valeur  absolue  ;  il  s’agit  de  la  tumeur  évoluant  sans  stase 
papillaire  et  dont  nous  avons  pu  observer  plusieurs  exemples  particuliè¬ 
rement  intéressants  :  nous  rapporterons  deux  d’entre  eux. 

1"  .\L  Du...  est  adressé  par  le  D’’  Alajouanine. 

Depuis  un  an  environ,  ce  malade  jusqu’alors  très  actif  se  désintéresse  de  ses  occupa¬ 
tions  et  est  devenu  indifférent  à  l’égard  de  son  entourage. 

Depuis  deux  mois,  sa  marche  est  lente,  pénible,  à  petits  pas  et  il  a  perdu  ses  urines  à 
plusieurs  reprises,  pendant  la  journée  surtout,  excepticnnelleir.ent  pendsnt  la  nuit. 

Pas  de  phénomènes  comitiaux,  pas  de  céphalées,  pas  de  vomissements.  Lors  de 
l’e.xamen,  le  malade  présente  une  bradypsychie  accentuée,  est  lointain,  indifférent, 
désorienic  dans  le  temps  et  dans  l’espace  et  ses  automatismes  mnésiques  sont  trfsdéfi- 

Pas  d’aphasie,  pas  d’apraxie. 

L’examen  ophtalmologique  est  négatif;  tonds  d'œil  et  champ  visuel  sont  noirr.aux. 

Du  point  de  vue  neurologique,  seule  une  légère  atteinte  pyramidale  gauche  à  prédo¬ 
minance  brachiale  est  à  signaler. 

Résultats  de  la  P.  L.  Tension  4b  au  Claude, en  position  couchée.  Cell.  ;  2;  Alb. :  2  gr. 
B.-'W.  négatif. 

L’examen  général  du  malade  est  entièrement  négatif  :  T.  A.  14/8.  Urée  sanguine, 
0,35.  La  ventriculographie  confirme  le  diagnostic  clinique  de  tumeur  frontale  droite 
et  l’intervention  permet  l’ablation  d’un  volumineux  astrocytome  fibrillaire  du  pôle 
frontal  droit,  présentant  d’ailleurs  des  lésions  histiologiques  (nécrose  et  sclérose)  très 
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2»  M™»  Lin...,  52  ans,  est  adressée  par  le  D'  Alajouanine. 

Depuis  3  ans  environ,  céphalées  fronto-pariétales  gauches  et  depuis  un  an  quelques 
troubles  mnésiques  et  une  certaine  indifférence  alternant  avec  une  susceptibilité  exa¬ 
gérée. 

Il  y  a  6  mois,  perte  de  connaissance  suivie  de  coma  pendant  48  heures,  et  hémiplégie 
droite  avec  anarthrie  résiduelle,  s’amendant  ultérieurement.  Plusieurs  épisodes  ana¬ 
logues  se  reproduisent  et  l’hémiplégie  et  l’anarthrie  subsistent. 

Lors  de  l’examen  la  malade  est  subcomateuse,  l’hémiplégie  droite  est  globale  ei 
points  particuliers  à  signaler  : 

le  fonds  d’œil  est  normal  et  la  P.  L.  fournit  les  renseignements  suivants  :  Tension 


30  au  Claude  en  posilion  couchée  ;  Cell.  3  ;  Alb.  0,25  ;  B.-W.  négatif.  H.  du  benjoin 
colloïdal  négative. 

On  suspecte  l’existence  d’une  tumeur  frontale  gauche,  et  la  ventriculographie  confirme 
ce  diagnostic  (voir  fig.  1).  A  l’intervention,  on  découvre  un  gliome  de  type  astrocylaire 
occupant  le  lobe  frontal  gaucho  dans  la  totalité. 

On  conçoit  l’intérêt  capital  de  la  ventriculographie  en  présence  de  cas 
analogues.  Actuellement  cette  méthode  seule  nous  paraît  en  effet  capable 
d’établir  l’étiologie  tumorale  de  tels  syndromes  que  l’on  attribuerait  volon¬ 
tiers  à  un  processus  vasculaire  ou  infectieux  et  dont  les  manifestations 
psychiques  pendant  longtemps  isolées  peuvent  simuler  dans  certains  cas 
Une  P.  G.,  surtout  lorsque  coexistent  chez  le  même  malade,  comme  nous 
avons  pu  l’observer,  des  stigmates  sérologiques  de  spécilicité. 
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d)  Tumeurs  frontales  s’accompagnant  d’un  syndrome  simulant  une  néo- 
formation  de  la  fosse  cérébrale  postérieure. 

L’association  d’un  syndrome  rendant  vraisemblable  l’existence  d’une 
tumeur  frontal  de  cette  région  à  des  manifestations  d’ordre  cérébello- 
vestibulaire  surtout,  rend  souvent  le  neuro-chirurgien  hésitant  entre  le 
diagnostic  de  tumeur  frontale  ou  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure. 

L’ordre  d’apparition  des  divers  symptômes,  les  caractères  du  syndrome 
cérébello-vestibulaire  nous  permettent  souvent,  en  pareil  cas,  de  suspecter 
l’une  ou  l’autre  de  ces  localisations,  mais  le  diagnostic  rigoureux  n’est 
établi  que  par  la  ventriculographie. 

Pour  préciser  les  conditions  dans  lesquelles  cette  méthode  est  indiquée, 
nous  distinguerons  plusieurs  éventualités. 

Tout  d’abord,  certains  malades  présentent  un  syndrome  d'hyperten¬ 
sion  intracrânienne  importante  avec  confusion  mentale  et  un  syndrome 
cérebello-vestibulaire  ;  l’ordre  d’apparition  des  divers  symptômes  ne  peut 
être  précisé.  Les  troubles  psychiques  sont-ils  imputables  à  l’hyperten¬ 
sion  due  à  une  tumeur  de  la  fosse  postérieure,  ou  sont-ils  au  contraire  la 
manifestation  d’une  tumeur  frontale  parvenue  à  un  stade  avancé  de  son 
évolution  ?  La  discrimination  nous  a  toujours  paru  délicate  ou  impossible 
dans  ces  cas,  surtout  lorsque  l’ordre  d  apparition  des  divers  symptômes 
ne  peut  être  précisé  par  l’entourage. 

La  ventriculographie  permet  alors  d’établir  le  diagnostic  exact.  Nous 
tenons  à  envisager  les  cas  suivants  : 

1“  Syndrome  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  associé  à  certains  élé¬ 
ments  faisant  suspecter  une  tumeur  frontale. 

Citons  pourexemplele  cas  de  M.  Qu...,  38  ans, adressé  par  le  Giroux. 

Dopais  ;>  ans,  troubles  digestifs,  état  nauséeux  presque  permanent,  et  queiques  vomis¬ 
sements  rnatutinaux. 

Depuis  (i  mois,  céphalées  diffuses,  instabilité  lors  de  la  marche  él  dijjlopie  dans  le  re¬ 
gard  latéral  droit,  et  quelques  courtes  absences  sans  phénomènes  moteurs  suivis  pen¬ 
dant  plusieurs  jours  d’une  légère  désorientation  dans  le  temps  et  l’espace. 

L’examen  met  en  évidence  un  syndrome  cérébello-vestibulaire  gauche  caractérisé 
par  un  iiijslagmus  horizontal  dans  les  regards  latéraux  et  dont  la  secousse  rapide  est 
dirigée  vers  la  droite  à  la  convergence.  Un  syndrome  d’hypotonie  segmentaire  et 
statique  gauche  et  des  troubles  cérébelleux  kinétiques  discrets  du  même  côté,  des  dé¬ 
viations  segmentaires  et  un  Romberg  vers  la  gauche. 

La  1'.  M.  S.  n’est  pas  diminuée  et  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux. 
Toutefois  la  mameuvre  de  la  jambe  de  Barré  est  légèrement  positive  à  gauche. 

Aucun  trouble  sensitif  n’est  décelable.  L’examen  ophtalmologique  met  en  évidence 
une  stase  papillaire  bilatérale  et  un  champ  visuel  normal. 

Indépendamment  d’une  parésie  de  la  VU  paire  à  droite,  les  divers  nerfs  crâniens  sont 
intacts.  De  plus  aucun  trouble  psychique  n’est  décelable,  le  comportement,  l’orienta¬ 
tion  et  la  mémoire  en  particulier  paraissent  absolument  intacts. 

Diagnnslic  clinique  :  L’existence  d’une  tumeur  du  lobe  cérébelleux  gauche  paraît 
vraisemblable.  Toutefois  les  équivalents  comitiaux  et  quelques  troubles  mentaux 
précoces  justifient  une  ventriculographie  qui  établit  le  diagnostic  de  tumeur  frontale 
droite  et  l’intervention  permet  l’ablation  d’un  astrocytome  librillaire  infiltrant  la  pres¬ 
que  totalité  du  lol)e  frontal. 
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Dans  d’autres  cas,  le  sN'ndrome  d’hypertension  est  discret,  les  troubles 
mentaux  sont  nuis  et  les  seules  manifestations  d'ordre  neui'ologique 
plaident  en  faveur  d’une  localisation  du  processus  à  la  fosse  cérébrale 
postérieure.  Toutefois  la  discrétion  des  symptômes  d’ordre  cérébello-ves- 
tibulaire  surtout  et  leur  caractère  n’entraînenl  pas  la  conviction  ;  le 
neuro-chirurgien,  dans  ce  cas,  doit  recourir  à  la  ventriculographie  qui  lui 
montrera  l’existence  d’une  tumeur  frontale. 

Nous  rapporterons  en  exemple  l’obseivalion  de  M“|î  Qu...,  âgée  de  24  ans,  adressée 
par  le  D'  Rollin,  qui  accuse  depuis  4  mois  des  céphalées  occipitales  survenant  par  crises. 


deux  à  trois  lois  par  jour,  et  dont  le  paroxysme  douloureux  est  marqué  par  un  vomis¬ 
sement  en  lusée. 

Depuis  6  semaines,  cette  malade  accuse  des  Lourdonncmenls  d’oreille  bilatéraux' 
des  vertiges  dont  elle  ne  peut  préciser  les  caractères,  des  troubles  de  la  marche  avec 
latéropulsion  vers  la  gauche  et  des  phénomènes  de  diplopie  passagère. 

A  l’examen,  la  malade  présente  un  certain  degré  de  bradypsycliie,  mais  l’orientation, 
la  mémoire,  le  comportement  et  raflecfivité  sont  normaux. 

Aucun  trouble  sensitivo-moteur  n’est  décelable. 

11  existe  un  syndrome  cérébello-vestibulaire  gauche  discret  caractérisé  par  un  nysta- 
gmus  horizontal  à  secousses  rapides  dirigées  vers  la  gauche,  des  déviations  segmentaires 
et  un  Romberg  vers  la  gauche,  un  certain  degré  d’hypotonie  segmentaire  et  statique 
gauche  et  une  ébauche  de  troubles  cérébelleux  liinétiques  du  mime  côté. 

L’examen  ophtalmologique  montre  une  stase  papillaire  bilatérale  importanle  et  un 
champ  visuel  normal. 

Les  autres  nerfs  crâniens  sont  inlrcls. 
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La  discrétion  du  syndrome  justifie  une  ventriculographie  qui  révèle  l’existence  d’une 
tumeur  frontale  droite  avec  disparition  de  la  corne  frontale  correspondante  et  imper¬ 
méabilité  du  trou  de  Monro.  (Voir  fig.  2.) 

L’intervention  montre  qu’il  s’agissait  d’un  spongioblastome  multiforme  de  la  partie 
moyenne  du  lobe  frontal. 

Plus  exceptionnellement,  certaines  tumeurs  frontales  peuvent  évoluer 
à  bas  bruit,  ne  déterminant,  en  dehors  d’une  hypertension  intracrânienne 
avec  stase  papillaire,  aucun  syndrome  focal  ou  à  distance  ;  leur  locali¬ 
sation  n’est  établie  que  par  la  ventriculographie .  Tel  est  le  cas  de  deux 
malades,  l’une  âgée  de  12,  l’autre  de  21  ans,  que  nous  avons  présentées 
récemment  à  la  Société  de  Neurologie  alors  qu’elles  avaient  subi  l’ablation 
de  volumineux  astrocytomes  kystiques  de  la  région  frontale. 


Nous  venons  d’insister  sur  l’inlérêt  de  la  ventriculographie  pour  préciser 
le  siège  droit  ou  gauche  d’une  tumeur  localisée  à  la  région  frontale  pour 
établir  l’étiologie  tumorale  de  certains  syndromes  frontaux,  pour  diffé¬ 
rencier  certaines  tumeurs  frontales  de  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  pos¬ 
térieure  ou  même  pour  déceler  l’existence  de  tumeurs  frontales  sans  exté¬ 
riorisation  clinique  autre  qu’un  syndrome  d'hypertension. 

S’il  est  exact  que  dans  la  plupart  des  cas,  les  manifestations  neurolo¬ 
giques,  ophtalmologiques  ou  radiologiques  de  certaines  tumeurs  de  cette 
région  (méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde,  méningiomes  du  sillon 
olfactif)  permettent  d’établir  cliniquement  le  diagnostic  topographique 
exact,  la  ventriculographie  peut  fournir  ici  encore,  dans  certains  cas, 
d’utiles  renseignements,  soit  en  précisant  le  siège  exact  de  la  lésipn, 
soit  en  donnant  une  idée  de  son  volume  et  du  sens  de  son  développement  : 
éléments  qui  peuvent  guider  le  neuro  chirurgien  dans  l’étendue  d’une  voie 
d’accès. 

Nous  citerons  deux  exemples  : 

1“  M.  Marac...,  32  ans,  adressé  par  le  D'  Lang,  accuse  depuis  3  ans  des  céphalées 
frontales  et  une  baisse  progressive  de  l’acuité  visuelle.  Son  entourage  signale  en  outre 
des  modincations  du  caractère  ;  le  malade  est  devenu  indifférent  et  euphorique. 

L’examen  met  en  évidence  une  atrophie  optique  bilatérale  avec  stase  papillaire. 

V.  O.  D.  :  pas  de  perception  lumineuse.  V.  O.  G.  :  1  /50®. 

Aucun  symptôme  neurologique  n’estdécelableindépendamment  d’une  anosmie  bila¬ 
térale  dont  l’étiologie  est  difficile  à  préciser,  le  malade  ayant  subi  plusieurs  interventions 
endo-nasales. 

Les  troubles  mentaux  sont  discrets;(légère  euphorie  et  quelques  troubles  mnésiques. 

Radiographies  du  crâne  :  manifestations  banales  d’une  hypertension  intracrânienne 
ancienne. 

Ventriculographie  :  Dilatation  symétriquedes ventricules  latéraux  dans  les  positions 
occiput-plaque  et  front-plaque.  Sur  les  profils  les  cornes  frontales  droite  et  gauche  sont 
encochées  et  soulevées. 

L’intervention  permet  l’ablation  d’un  volumineux  méningiome  du  sillon  olfactif.. 

2»  M"“  Berthe...,  17  ans,  adressée  par  le  D''  Desbarres. 

Depuis  3  ans,  céphalées  à  prédominande  fronto-pariétale gauche  et  crises  comitiales 
fréquentes. 
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A  l’examen,  il  existe  :  une  parésie  faciale  centraledroitesanstroublesmo  leurs  ou  sensi¬ 
tifs  du  même  côté,  sans  modifications  des  réflexes  ; 

une  stase  papillaire  bilatérale  importante  et  une  hémiachromatopsie  latérale  homo¬ 
nyme  droite  ; 

une  exophtalmie  bilatérale  d’apparition  récente. 

Pas  d’aphasie,  pas  d’apraxie. 

Les  radiographies  montrent  qu’il  s’agit  d’une  néoplasie  ancienne  (grosses  impressions 
digitales,  disjonction  des  sutures  )  ;  la  selle  turcique  est  normale,  mais  la  partie  interne 


Fig.  3. 

de  la  petite  aile  du  sphénoïde  gauche  paraît  épaissie.  11  s’agit  donc  vraisemblablement 
d’un  méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  gauche,  mais  la  ventriculographie  en 
précisera  le  volume  et  la  partie  de  la  corne  temporale  comprimée.  Cette  épreuve  montre 
en  effet  un  déplacement  considérable  des  cornes  frontales  et  du  3'  ventricule  vers  la 
droite  et  l’absence  de  prolongement  sphénoïdal  du  ventricule  gauche.  (Voir  fig.  3.) 

L’intervention  permet,  grâce  à  un  large  volet  ostéoplastique,  l’ablation  d’un  ménin¬ 
giome  de  230  grammes,  s’insérant  sur  la  partie  interne  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  et 
recouvrant  l’étage  antérieur  et  l’étage  moyen  du  crâne  du  côté  gauche. 

II.  —  Tumeurs  de  la  zone  motrice. 

Ce  sont  celles  qui  furent  de  tout  temps  diagnostiquées  avec  le  plus  de 
précision. 

Leur  symptomatologie  bien  caractéristique  permet  de  les  aborder  chi- 
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rurgicalement  après  simple  examen  clinique  du  malade.  Nous  n’avons  eu 
recours  à  la  ventriculographie  que  dans  des  cas  particuliers,  considérant 
comme  ayant  une  valeur  localisatrice  :  des  phénomènes  bravais-jack- 
soiiiens  avec  aura  toujours  identique,  un  syndrome  pyramidal  progressif  à 
évolution  s’accompagnant  de  manifestations  banales  d’hypertension 
intracrânienne  et  de  stase  papillaire  en  particulier.  Lorsque  ce  dernier 
élément  du  syndrome  fait  défaut  et  même  lorsque  les  renseignements 
fournis  par  l’examen  du  L.  G. -R.  plaident  en  faveur  d’un  processus  tumo¬ 
ral,  nous  pratiquons  une  ventriculographie. 

Cette  épreuve  nous  paraît  également  indiquée  chez  des  malades  nous 
parvenant  à  un  stade  avancé  d’un  syndrome  d’hypertension  et  présentant 
une  hémiplégie  globale  d'apparition  récente  avec  ou  sans  atteinte  discrète 
de  la  voie  pyramidale  opposée,  nous  éliminons  ainsi  la  possibilité  d’un 
syndrome  moteur  homolatéral. 

La  ventriculographie  nous  a  également  fourni  des  renseignements  inté¬ 
ressants  dans  deux  cas  de  méningiomes  de  la  faulx  ayant  une  disposition 
en  «  bouton  de  chemise  »  et  s’accompagnant  de  phénomènes  jackso- 
niens  avec  aura  motrice  au  niveau  du  pied  intéressant  tantôt  le  coté  droit, 
tantôt  le  côté  gauche,  et  déterminant  un  syndrome  pyramidal  bilatéral, 
)uais  plus  marqué  du  côté  initialement  intéressé  par  les  crises  motrices. 
La  ventriculographie  nous  a  permis  de  fixer  la  voie  d’accès  la  plus  favo¬ 
rable  sur  la  lésion. 

Nous  avons  envisagé  les  phénomènes  moteurs  purs.  Lorsqu’ils  s’asso¬ 
cient  à  des  troubles  sensitifs  objectifs  précis,  nous  assignons-à  ces  der¬ 
niers  une  valeur  localisatrice  absolue  n’ayant  jamais  observé  un  syndrome 
sensitif  cortical  homolatéral. 

Du  point  (le  vue  clinique,  ces  cas  sont  trop  banaux  pour  que  nous  en 
rapportions  des  exemples. 


IIL  —  Tumeurs  pariétales. 

Ces  lésions  sont  rares,  car  dans  la  plupart  des  cas,  elles  débordent  sur 
les  régions  voisines,  motrices  et  temporales,  et  empruntent  certains  symp¬ 
tômes  propres  à  ces  zones. 

Toutefois,  nous  avons  observé  plusieurs  cas  de  tumeurs  pariétales 
hautes,  caractérisées  par  un  syndrome  sensitif  important  où  dominaient 
les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  et  un  syndrome  d’hypotonie.  Dans 
deux  cas  nous  avons  observé  un  syndrome  amyotrophique  unilatéral  pro¬ 
gressif  avec  troubles  de  la  sensibilité  profonde  du  même  côté  évoluant 
sans  stase  papillaire  pour  lequel  on  ne  put  affirmer  l’origine  corticale  et 
l’étiologie  tumorale  probable,  (jue  lors  de  l’apparition  de  quelques  phéno- 
mème  jacksoniens.  L’intervention  permit  l’ablation  de  volumineux 
méningiomes  pariétaux,  s’insérant  sur  le  sinus  longitudinal  supérieur. 

Le  syndrome  pariétal  d’origine  tumoral  nous  paraît  réaliser  un  tableau 
clinique  généralement  assez  précis  pour  permettre  de  localiser  la  tumeur 
sans  ventriculographie. 


30-31  MAI  1933 


1109 


Toutefois,  dans  certaines  circonstances,  lorsque  cette  épreuve  est 
rendue  nécessaire,  l’image  obtenue  est  très  caractéristique  :  le  profil  ven¬ 
triculaire  du  côté  correspondant  est  nettement  modifié  :  le  ventricule 
apparaît  écrasé  de  haut  en  bas  dans  sa  partie  moyenne  et  le  pôle  frontal 
et  le  carrefour  restent  sensiblement  normaux 

Tout  récemment,  chez  une  malade  âgée  de  53  ans,  n’ayant  été  soumise 
auparavant  à  aucun  examen  neurologique  et  présentant  une  obnubilation 
considérable,  les  renseignements  fournis  par  la  ventriculographie  nous 
ont  permis  l’ablation  d’un  méningiome  pariétal. 


IV.  —  Tumeurs  temporo-occipilales. 

Indépendamment  de  l’importance  sémiologique  des  troubles  aphasiques 
lorsque  la  tumeur  est  située  à  gauche,  on  connaît  actuellement  la  valeur 
localisatrice  des  diverses  modalités  d’hémianopsie  latérale  homonyme,  des 
crises  unciformes,  de  certaines  hallucinations  visuelles  à  caractères  par¬ 
ticuliers,  et  cette  riche  symptomatologie  paraît  rendre  facile  le  diagnostic 
topographique  des  tumeurs  de  cette  région. 

Vraie  dans  la  plupart  des  cas,  cette  notion  comporte  en  pratique  cer¬ 
taines  exceptions. 

Tout  d’abord,  certains  malades  nous  parviennent  tardivement  alors  que 
l’obnubilation  rend  difficilement  décelables  des  troubles  aphasiques  dis¬ 
crets  ou  interdit  la  détermination  exacte  du  champ  visuel  ;  d’autres, 
n’ayant  pas  été  soumis  à  un  examen  ophtalmologique  antérieur,  pré¬ 
sentent  lors  de  l’examen  une  acuité  visuelle  rendant  impossible  la  péri- 
métrie.  Enfin,  nous  avons  vu  certaines  tumeurs  peu  ou  non  infiltrantes 
ne  s’accompagner  d'aucune  modification  du  champ  visuel. 

On  conçoit  dans  ces  cas  l’intérêt  de  la  ventriculographie  qui  montre 
soit  l’effacement  du  carrefour  ventriculaire,  soit  l’élévation,  le  refoulement 
vers  la  ligne  médiane  ou  la  disparition  du  prolongement  sphénoïdal  du 
ventricule  du  côté  correspondant  à  la  lésion. 

Nousciterons  pourexemple  le  cas  de  M.  Cir..,  âgé  de  19  ans,  qui  accuse  depuis  4  mois 
des  céphalées  localisées  à  la  région  occipitale  droite  et  des  crises  vertigineuses  violentes 
avec  sensation  de  rotation  rapide  des  objets  dans  le  plan  horizontal  sans  que  le  malade 
puisse  en  préciser  le  sens,  crises  se  terminant  par  une  chute  du  malade  à  droite  et  un 
vomissement  en  fusée. 

L’examen  met  en  évidence  un  syndrome  pyramidal  gauche  extrêmement  discret  et 
des  troubles  vestibulaires  sans  phénomènes  cérébelleux  d’ordre  kinétique. 

Ces  troubles  vestibulaires  sont  caractérisés  par  un  nystagmus  horizontal  à  secousse 
rapide  dirigée  vers  la  gauche,  des  déviations  segmentaires  et  un  Romberg  vers  la 
droite.  A  signaler  en  outre  une  diminution  netle  du  réflexe  cornéen  droit  et  une  stase 
papillaire  bilatérale  importante.  Le  champ  visuel  est  absolument  normal  pour  le  blanc 
et  les  couleurs  et  la  motilité  oculaire  est  intacte. 

Cette  symptomatologie  rend  vraisemblable  l’existence  d’une  tumeur  de  la  fosse  cé¬ 
rébelleuse  droite,  mais  la  ventriculographie  s’impose. 

Elle  montre  le  refoulement  vers  le  haut  du  prolongement  sphénoïdal  droit  aminci  par 
rapport  à  celui  du  côté  opposé  et  l’intervention  permet  l’ablation  d’un  astrocytome  fibril- 
iaire  superficiel  de  la  partie  intérieure  et  moyenne  du  lobe  temporal  droit. 
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Cet  exemple  nous  paraît  nettement  montrer  les  difficultés  d’interpréta¬ 
tion  de  tels  syndromes  lorsque  la  lésion  est  située  à  droite  et  n’entraîne 
aucune  modification  du  champ  visuel.  Les  troubles  vestibulaires  dans  ce 
cas  étaient  purs,  mais  nous  les  avons  vus  dans  certains  cas  s’associer  à 
un  syndrome  cérébelleux  homolatéral.  La  confusion  avec  une  tumeur  de 
l'étage  postérieur  est  alors  inévitable  sans  ventriculographie. 

Nous  pensons  que  la  compression  exercée  par  la  tumeur  à  travers  la 
tente  du  cervelet  sur  les  centres  sous-jacents  est  à  l’origine  de  ces  troubles , 
conformément  aux  idées  de  Gozzans,  puisque  nous  les  avons  vus  dispa¬ 
raître  parfois  en  diminuant  l’hypertension  par  simple  ponction  ventricu¬ 
laire  du  côté  opposé  à  celui  de  la  lésion. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  incontestable  que  seule  la  ventriculographie 
permet  dans  ces  cas  un  diagnostic  topographique  exact. 

Nous  tenons  encore  à  souligner  l’intérét  de  cette  méthode  en  ce  qui 
concerne  le  diagnostic  des  tumeurs  développées  dans  la  lumière  du  ven¬ 
tricule  latéral  (épendynome  par  exemple) dont  le  syndrome  focal  est  sou¬ 
vent  inexistant. 

Bien  qu’ayant  observé  plusieurs  de  ces  cas,  nous  rapporterons  seulement  l’obser¬ 
vation  d’une  malade  âgée  de  26  ans,  adressée  par  le  D*'  Bermann  qui  depuis  un  an 
accuse  des  céphalées  frontales  bilatérales  survenant  le  soir,  et  se  terminant  par  un 
vomissement  facile.  Depuis  huit  mois  env-iron,  l’acuité  visuelle  diminue  progressive- 

L’interrogatoire  de  cette  malade  dont  le  psychisme  est  absolument  normal  ne  révèle 
rien  d’autre. 

L’examen  met  en  évidence  une  atteinte  pyramidale  gauche  discrète,  une  atrophie 
ojitique  bilatérale  secondaire  à  la  stase  avec  V.  O.  D.  1  /50  et  V.  O.  G.  1  /lO.Le  champ 
visuel  paraît  grossièrement  normal  en  tenant  compte  d’un  rétrécissement  concentrique 
bilatéral. 

Le  diagnostic  de  localisation  n’est  possible  que  par  ventriculographie. 

gauche,  on  rencontre  le  carrefour  ventriculaire  en  position  normale,  et  à  droite,  par 
ponction  symétrique  à  la  première,  on  pénètre  dans  une  cavité  contenant  30  cm®  envi¬ 
ron  de  liquide  xanthochromique  coagulant  spontanément.  L’injection  d’air  à  gauche 
n’accélère  pas  l’écoulement  de  ce  liquide. 

Les  clichés  montrent  une  cavité  ventriculaire  gauche  et  un  3”  ventricule  normaux,  des 
cornes  frontales  légèrement  refoulées  vers  la  gauche  et  l’absence  presque  totale  de  cavité 
ventriculaire  droite  dont  seule  la  corne  frontale  est  nettement  visible.  Toutefois,  à  l’em¬ 
placement  du  ventricule  droit,  quelques  bulles  gazeuses  irrégulières  sont  visibles.  Par 
comparaison  avec  des  cas  analogues,  on  peut  conclure  à  l’existence  d’une  tumeur  intra- 
ventriculaire  droite.  L’intervention  permet  l’ablation  de  la  plus  grande  partie  d’un  épen- 
dymome  de  cette  cavité. 


V.  —  Tumeurs  de  la  région  sellaire  et  du  ///®  ventricule. 

La  symptomatologie  aujourd’hui  classique  des  tumeurs  de  la  région 
sellaire  rend  dans  la  plupart  des  cas  leur  diagnostic  topographique  facile 
et  permet  même  d’en  préciser  la  nature,  qu’il  s’agisse  d’adénomes  hypo¬ 
physaires,  de  cranio-pharyngiomes,  de  méningiomes  suprasellaires  et 
même  de  chordomes. 

Toutefois,  l’expérience  nous  a  prouvé  comme  à  de  nombreux  auteurs  que 
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cette  schématisation  était  trop  absolue  et  que  la  ventriculographie  trou¬ 
vait  ici  encore  dans  certains  cas  ses  indications. 

En  ce  qui  concerne  les  adénomes  hypophysaires,  le  simple  examen 
clinique  du  malade  nous  a  toujours  permis  de  découvrir  la  lésion,  mais 
il  en  fut  tout  autrement  de  certains  cranio-pharyngiomes  ne  s’accompa¬ 
gnant  d'aucun  trouble  morphologique  imputable  à  un  dysfonctionnement 
infundibulo-hypophysaire,  déterminant  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  avec  stase  papillaire,  des  troubles  neurologiques  plaidant 
en  faveur  d’une  néoformation  de  la  fosee  cérébrable  postérieure  et  pour 


lesquels  l’examen  radiologique  n’apportait  aucun  élément  de  diagnostic 
(absence  de  calcifications  suprasellaires). 

A  titre  d’exemple  nous  rapporterons  l’observation  suivante  : 

M'i®  Mac!..,  18  ans,  adressée  par  le  Dr  Beaussenat,  accuse  depuis  8  mois  des  céphalées 
frontales  permanentes,  plus  récemment  une  baisse  de  l’acuité  visuelle  et  parfois,  lors  de 
la  marche,  un  dérobement  subit  des  jambes,  sans  vertiges  ni  pulsion. 

L’examen  neurologique  est  entièrement  négatif,  indépendamment  de  troubles  sta¬ 
tiques  caractérisés  par  une  tendance  très  nette  à  la  rétropulsion  et  quelques  troubles 
vestibulaires  (nystagmus  horizontal  discret,  en  particulier). 

La  morphologie  de  la  malade  est  normale.  Les  règles  ont  toujours  été  normales  de¬ 
puis  l’âge  de  12  ans. 

A  signaler  peut-être  une  légère  tendance  à  la  somnolence  depuis  deux  mois. 

La  diurèse  est  normale.  Pas  de  glycosurie. 
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Glycémié  :  I  gr.  Urée  sanguine  0,25. 

Du  point  de  vue  ophtalmoscopique  on  note  l’existence  d’une  atrophie  optique  bila¬ 
térale  avec  stase  très  nette. 

V.  O.  D.  ;  1  /i5.  V.  O.  G.  :  perception  des  mouvements  de  la  main  dans  le  quadrant 
supérieur  du  champ  nasal. 

A  droite,  le  champ  visuel  montre  une  hémianopsie  temporale  passant  à  la  verticale 
avec  intégrité  du  champ  nasal. 

Les  radiographies  du  crâne  n’apportent  aucun  renseignement  complémentaire  ;  elles 
traduisent  simplement  l’existence  d’un  processus  d’hypertension  avec  aplaUssenient  de 
la  selle  turcique  sans  calcifications  suprasellaires. 

Le  diagnostic  clinique  est  hésitant  entre  une  tumeur  de  la  région  sellaire  (poche  de 
Hathke  par  exemple)  et  une  tumeur  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  avec  une  dila¬ 
tation  importante  du  S'  ventricule  dont  l’hémianopsie  bitemporale  serait  la  consé¬ 
quence. 

Une  ventrieulographie  est  alors  pratiquée  ;  il  existe  une  dilatation  symétrique  des 
ventricules  latéraux  et  absence  totale  de  visibilité  du  3“  ventricule  dans  les  diverses 
positions  (voir  fig.  4). 

L’intervention  permet  l’évacuation  d’une  poche  de  Battike  contenant  30  cc.  environ 
de  liquide  et  l’ablation  d’une  partie  importante  de  la  paroi  du  kyste  tumoral.  * 


Il  nous  a  été  donné  d’observer  deux  cas  similaires. 

Les  méningiomes  suprasellaires  ont  une  symptomatologie  ophtalmolo¬ 
gique  et  radiologique  précise  qui  permet  leur  diagnostic  clinique  ;  dans 
un  cas  nous  avons  dû  cependant  recourir  à  la  ventrieulographie,  la  malade 
nous  étant  parvenue  aveugle,  présentant  une  atrophie  optique  bilatérale 
avec  stase  et  n’ayant  été  soumise  à  aucun  examen  antérieur.  Les  images 
ventriculaires  obtenues  étaient  sensiblement  identiques  à  celles  qui  con¬ 
cernaient  le  cas  précédent. 

Nous  ne  pouvons  insister  longuement  sur  ces  faits,  chaque  cas  néces¬ 
sitant  une  étude  spéciale,  mais  nous  soulignons  la  valeur  sémiologique  de 
l’absence  de  visibilité  du  Ille  ventricule  dans  les  diverses  positions,  pour 
le  diagnostic  topographique  de  certaines  tumeurs  de  la  région  sellaire. 

Les  tumeurs  du  ventricule  développées  aux  dépens  des  parois  de 
cette  cavité  et  comblant  sa  lumière,  survenant  surtout  chez  l’enfant,  ont 
en  général  une  symptomatologie  focale  nulle  et  des  manifestations  ocu¬ 
laires,  nerveuses  et  radiologiques  traduisant  une  hypertension  intracrâ¬ 
nienne  importante. 

Seule,  la  ventrieulographie  permet  de  localiser  la  lésion.  Les  ventri¬ 
cules  latéraux  présentent  une  dilatation  symétrique  considérable,  les 
trous  de  Monro  sont  dilatés  et  le  III®  ventricule  n'est  pas  visible.  Tel  est 
le  cas  d'un  enfant,  dont  nous  présentons  la  lésion,  volumineuse  tumeur 
obstruant  la  totalité  du  III®  ventricule  (voir  fig.  et  G). 

VL  —  Tumeurs  obstruant  l'aqueduc  de  Sijluius. 

Nous  n’envisagerons  pas  1  étude  des  tumeurs  de  la  calotte  quadrigé- 
mellaire,  des  tumeurs  pédonculaires  banales  et  des  néoformations  du 
IV®  ventricule  obstruant  l’orifice  postérieur  de  l’aqueduc,  toutes  ces  lésions 
ayant  une  symptomatologie  focale  permettant  dans  la  plupart  des  cas  un 
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diagnostic  clinique  exact  par  le  simple  examen  du  malade.  Nous  étudie¬ 
rons  seulement  les  tumeurs  obstruant  l’aqueduc  de  Sylvius,  lésions  dont 
l’extériorisation  clinique,  discrète  ou  nulle,  indépendamment  d’une 
hypertension  intracrânienne,  ne  permet  pas  un  diagnostic  de  localisa¬ 
tion  sans  le  secours  de  méthodes  indirectes  parmi  lesquelles  la  ventricu- 
lographie  nous  paraît  être  la  plus  précieuse. 

Nous  citerons  quelques  exemples  : 


1“  M.  Ha...,  28  ans,  adressé  par  le  D''  Chausseblanche,  éprouve  depuis  2  mois  des  cé¬ 
phalées  occipitales  violentes  et  a  des  vomissements  en  fusée,  le  malin  surtout. 

Lors  de  l’examen,  le  malade  présente  des  troubles  nets  du  comportement  avec  réac¬ 
tions  violentes  et  sinf;ulièrcs,  une  dé.sorientation  complèle  dans  le  temps  et  l’espace  et 
une  amnésie  globale. 

L’examen  neurologique  est  entièrement  négatif,  indépendamment  d’une  abolition 
complète  des  réflexes  tendineux,  les  réflexes  cutanées  étant  normaux. 

11  existe  une  stase  papillaire  bilatérale  très  marquée  et  le  champ  visuel  parait  normal. 

L’état  du  malade  rend  tout  examen  de  la  marche  et  de  la  statique  impossible  ;  toute¬ 
fois,  aucun  symptôme  ne  traduit  l’atleinle  de  l’appareil  cérébello-vestibulaire. 

Les  pupilles  en  mydriase  réagissent  faiblement  ô  la  lumière.  La  motilité  oculaire  est 
normale. 

L’examen  général  du  malade  est  négatif. 

Le  diagnostic  clinique  de  localisation  est  dilTlcile  à  poser  ;  toutefois,  les  caractères  du 
syndrome  et  son  évolution  rapide  plaident  en  faveur  d’une  lésion  obstruant  l’aqueduc 
de  Sylvius. 
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La  ventriculügraphie  montre  une  dilatation  symétrique  des  ventricules  latéraux  et 
un  3e  ventricule  visible  dans  toute  son  étendue.  L’aqueduc  n’est  pas  visible  (voir  fig.  7). 
L  intervention  permet  de  déceler  un  blocage  de  l’aqueduc  à  sa  partie  antérieure. 

Le  malade  succombe  peu  après  l’intervention.  A  l’examen  du  cerveau  on  voit  à  l’e,x- 


Irémilé  antérieure  de  l’aqueduc  une  tumeur  de  la  grosseur  d’un  petit  pois  développée 
Oans  la  lumière  du  canal  (voir  fig.  8  et  9). 

Il  s’agissait  histiologiquement  d’un  astrocytome. 

2“  M.  PI. ..,38  ans,  adressé  par  le  D'  SchaelTer,  accuse  depuis  Ui  mois  environ  des  cé¬ 
phalées  frontales  et  présente  de  très  légers  troubles  de  l’équilibre  caractérisés  surtout 
par  une  rétropulsion  et  une  latéropulsion  vers  la  droite. 
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L’examen  neurologique  ne-décèle  qu’un  certain  degré  de  déséquilibre  avec  tendance 
à  la  rétropulsion  et,  peut-être  à  gauche,  quelques  troubles  cérébelleux  très  discrets. 

Les  voies  sensitivo-motrices  sont  normales. 

La  motilité  oculaire  est  intacte  et  les  mouvements  associés  des  globes  en  particulier 
ne  sont  pas  troublés  ;  les  pupilles,  égales,  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’ac- 
commodation-convergence. 

11  existe  une  stase  papillaire  bilatérale  d’intensité  moyenne  et  le  champ  visuel  est 
normal. 

Indépendamment  d’un  certain  degré  d’indifférence  et  d’un  iéger  déficit  mnésique,  le 
malade  ne  présente  pas  de  troubles  psychiques. 

Les  radiographies  du  crâne  ne  décèlent  que  des  manifestations  banales  d’hypertension 


intracrânienne.  Aucun  diagnostic  exact  de  localisation  ne  peut  être  établi  par  la  cli¬ 
nique  et  la  venti iculographic  est  indiquée. 

Elle  fournil  des  rcnseigiierru  nts  précis  en  montrant  une  dilatation  de  profil  du  3'  ven¬ 
tricule  dont  la  partie  postérieure  est  nettement  encochée,  avec  disparition  de  l’image  de 
la  région  pinéale  (voir  fig.  10). 

Dans  les  heures  qui  suivent  la  ventriculographie,  l’état  du  malade  s’aggrave, un  coma 
avec  hyperthermie  s’installe  et  24  heures  plus  tard  le  malade  succombe. 

L’examen  anatomique  a  confirmé  le  diagnostic  ventriculographique.  Il  s’agissait 
d’une  tumeur  de  la  région  pinéale,  de  la  grosseur  d’une  petite  noix,  dont  l’examen  histio- 
logiq'ue  n’est  pas  encore  terminé.' 


VII.  —  Tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure. 

Ce  sont  celles  pour  lesquelles  l’examen  clinique  fournit  généralement 
les  renseignements  les  plus  précieux,  étant  donnée  la  netteté  du  syndrome 
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Fig.  12.-1. 


}fi‘lse  ;  2,  chiasma  et  rccessus  chiasnialiquc  ;  3,  recos 
dilaté  el  extrémité  supérieure  du  IV®  ventricule  (û). 


pinéaux  ;  4,  aqueduc- 
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cérébello-vestibulaire  dans  les  tumeurs  des  lobes  cérébelleux,  du  syn¬ 
drome  de  la  ligne  médiane  dans  les  tumeurs  du  IV®  ventricule  et  du  syn¬ 
drome  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 

Dans  certains  cas,  toutefois,  dont  nous  rapporterons  quelques 
exemples,  nous  avons  eu  recours  à  la  ventriculograpbie  qui  montre 
alors  la  dilatation  des  ventricules  latéraux  et  du  3®  ventricule  dans  la 
position  occiput-plaque  par  exemple  (voir  fig.  11)  et  sur  les  profils,  l’i¬ 
mage  parfaite  du  3®  ventricule  et  de  l’aqueduc  dilatés  (voir  fig.  12). 

Citons  deux  exemples  : 

VImo  Pieu..,  44  ans,  adressée  par  le  D'  DesUayes. 

Depuis  6  mois,  céphalées  occipitales  droites  avec  contracture  intense  des  muscles  de  la 
nu((ue  de  ce  côté  lors  des  paroxysmes  douloureux.  ~ 

Depuis  .3  mois,  plusieurs  crises  ayant  un  caractère  nettement  bravais-jacksonien 
/Iroit,  et  gène  très  nette  de  l’articulation  des  mois.  Vomissements  fréquents  et  baisse 
de  l’acuité  visuelle.  Lors  de  l’examen,  la  malade  bien  orientée  présente  un  certain 
degré  d’indifférence  et  une  tendance  à  l’euphorie. 

A  signaler,  en  outre,  une  dysarthrie  très  nette. 

L’examen  des  nerfs  crâniens  met  6n  évidence  : 

Une  stase  papillaire  bilatérale  avec  début  d’atrophie  optique  et  un  champ  visuel 
normal. 

Une  très  légère  parésie  faciale  dont  on  ne  peut  préciser  l’origine  périphérique  ou 

Une  hypoacousie  droite  et  des  bourdonnements  d’oreille  bilatéraux. 

Une  très  légère  parésie  de  l’hémivoile  et  de  l’hémilangue  à  droite. 

A  signaler  en  outre  l’existence  d’un  syndrome  cérébello-vestibulaire  droit  discret, 
avec  nystagmus  horizontal  dans  le  regard  latéral  gauche  surtout  et  de  légers  troubles 
cérébelleux  kinétiques  à  droite. 

I.a  démarche  est  hésitante  avec  tendance  à  la  latéropulsion  droite. 

Enfin,  il  existe  un  syndrome  pyramidal  droit  fruste,  sans  troubles  sensitifs. 

Le  diagnostic  clinique  est  hésitant  entre  une  tumeur  frontale  gauche  déterminant 
un  syndrome  cérébelio-vestibulaire,  et  une  tumeur  de  la  moitié  droite  de  la  fosse  céré¬ 
brale  postérieure. 

La  ventriculograpbie  montre  la  distension  symétrique  des  ventricules  latéraux, une 
dilatation  du  3“  ventricule  dont  le  profil  est  normal,  et  le  soulèvement  de  la  corne  occi¬ 
pitale  droite. 

L’intervention  permet  l’ablatioh  d’un  volumineux  neurinome  des  nerfs  mixtes  sié¬ 
geant  au  niveau  du  tronc  déchiré  postérieur. 

vJ»  M‘i«  Mail...,  39  ans,  adressée  par  le  D'  Chatelin. 

Eprouve  depuis  deux  ans  des  céphalées  occipitales  et  quelques  troubles  de  la  marche, 
se  sentant  attirée  tantôt  vers  la  droite,  tantôt  vers  la  gauche. 

D.ipuis  5  mois,  baisse  de  l’acuité  visiuelle  surtout  à  droite  et  quelques  bourdon¬ 
nements  d’oreille  du  même  côté.  La  malade  ne  présente  aucun  trouble  psychique  et  les 
symptômes  d’ordre  neurologique  sont  les  suivants  ; 

Instabilité  lors  de  la  marche  avec  latéropulsion  vers  la  droite,  ce  trouble  s’accen¬ 
tuant  beaucoup  par  l’occlusion  des  yeux. 

Hypotonie  statique  et  segmentaire  gauche  discrète. 

Léger  nystagmus  horizontal  dans  le  regard  latéral  gauche  surtout  et  troubles  céré¬ 
belleux  d’ordre  kinétique  très  discrets  du  même  côté. 

Les  voies  sensitivo-motrices  sont  normales  et  les  divers  nerfs  crâniens  sont  intacts. 

L’examen  ophtalmologique  met  en  évidence  une  atrophie  optique  bilatérale  avec 
stase  papillaire  et  un  rétrécissement  de  type  concentrique  du  champ  visuel  de  chaque 
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Aucun  autre  trouble  n’est  décelable  et  l’examen  général  est  négatif. 

Le  diagnostic  clinique  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  paraît  vraisemblable, 
mais  seule  la  ventriculographle  permettra  de  localiser  exactement  la  lésion. 

Cette  épreuve  montre  une  dilatation  importante  et  symétrique  des  ventricules  laté¬ 
raux  et  du  3®  ventricule  ;  l’étude  du  profil  de  ce  dernier  est  intéressante;  en  effet,  son 
bord  postérieur  est  nettement  encoché  avec  disparition  de  l’image  de  la  région 
Pinéale  (voir  fig.  13). 


L'intervention  permet  l’ablation  d’un  méningiome  s’insérant  à  la  lace  inférieure  du 
sinus  droit  et  au  niveau  de  son  tiers  antérieur. 

En  résumé,  nous  avons  voulu,  par  quelques  exemples,  montrer  l’inté¬ 
rêt  de  la  ventriculographie  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  des  tu¬ 
meurs  cérébrales,  seulement,  sans  envisager  l’intérêt  non  moins  grand 
de  cette  méthode  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  des  méningites 
séreuses  circonscrites  et  de  certains  processus  encéphalitiques. 

Nous  tenons,  en  outre,  à  souligner  l’innocivité  de  cette  méthode  prati¬ 
quée  suivant  la  technique  que  nous  utilisons,  puisque  sur  le  nombre  con¬ 
sidérable  de  ventriculographies  que  nous  avons  pratiquées,  quatre  morts 
seulement  sont  imputables  à  cette  méthode. 
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Discussion  du  rapport  par  J.  DECHAUMEet  P.  WEHTHEiMEii(de  Lyon). 

Après  les  documents  écrasants  parleur  nombre  et  leur  qualité  que  nous 
ontapportés  M.  Clovis  Vincent  et  ses  collaborateurs,  M.  de  Martel, je  suis 
gêné  pour  venir  vous  donner  notre  modeste  statistique  et  faire  quel¬ 
ques  réflexions  sur  ce  sujet. 

Depuis  mars  1931  nous  poursuivons  avec  Wertheimer  une  collabora¬ 
tion  neurochirurgicale  étroite  avant,  pendant  et  après  les  interventions  ; 
nous  avons  été  conduit  d’emblée  à  utiliser  les  injections  d’air  pour  l’explo¬ 
ration  des  cavités  cérébrales. 

En  ce  qui  concerne  l’encéphalographie  par  voie  lombaire,  pour  des  rai¬ 
sons  matérielles  nous  n’avons  pu  faire  les  injections  massives  d'air  que 
M.  Clovis  Vincent  nous  a  décrites,  mais  dans  une  dizaine  de  cas  environ 
nous  avons  pratiqué  le  repérage  ventriculaire  d’après  la  méthode  de 
M.  Laruelle.  Nous  n’employons  plus  ce  procédé  quand  le  malade  pré¬ 
sente  des  signes  manifestes  d’hypertension  intracrânienne  ;  nous  l’avons 
utilisé  à  plusieurs  reprises  chez  des  épileptiques  pour  affirmer  l’absence 
de  lésions  encéphaliques  d’origine  tumorale.  C’est  ainsi  que  dans  la  cli¬ 
nique  duPi^J.  Lépine  nousavonspupardes  radiographies  multiples  repérer 
les  contours  ventriculaires  chez  un  blessé  de  guerre  ayant  un  éclat  d’obus 
intrathoracique  et  présentant  des  crises  comitiales  depuis  sa  blessure. 
Nous  avons  pu  affirmer  qu’il  s’agissait  d’une  épilepsie  réflexe.  L’autopsie 
nous  montra  que  l’éclat  d’obus  intramédiastinal  était  au  contact  du  pneu¬ 
mogastrique  enserré  dans  une  gangue  fibreuse. 

En  ce  qui  concerne  la  venlriciilographie  proprement  dite,  nous  l’avons 
pratiquée  dans  les  circonstances  suivantes  : 

Sur  65  tumeurs  cérébrales  indiscutables  que  nous  avons  examinées 
ensemble,  51  ont  été  opérées,  24  ventriculographies  ont  été  pratiquées,  et 
nous  notons  : 

un  échec  :  impossibilité  de  trouver  les  ventricules  ;  il  s’agissait  d’un 
nœvocancer  primitif  des  méninges  avec  métastases  multiples  comblant 
les  ventricules  ; 

une  erreur  :  le  déplacement  d'une  corne  occipitale  ne  correspondait 
pas  à  une  tumeur  ; 

dans  deux  cas  nous  n’avons  pas  su  interpréter  la  ventriculograph  ie. 
L’examen  des  pièces  anatomiques  en  rendait  la  lecture  évidente  :  il 
s’agissait  d’une  tumeur  temporale  droite  et  d’une  tumeur  du  trigone  ; 

dans  trois  cas,  la  ventriculographie  ne  nous  a  pas  renseignés  parce  que 
l’injection  était  incomplète  ; 

dans  6  cas  elle  confirma  le  diagnostic  de  localisation; 

dans  11  cas  enfin,  à  elle  seule,  la  ventriculographie  permit  de  préciser 
avec  certitude  la  localisation  et  le  volume  de  la  tumeur. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  ici  sur  les  détails  de  technique  et  sur 
les  perfectionnements  apportés  par  Wertheimer  pour  rendre  moins 
traumatisante  la  ponction  ventriculaire,  l’injection  d’air  et  le  séjour  de 
l’aiguille  dans  la  substance  cérébrale. 
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Nous  ne  rapporterons  pas  non  plus  les  cas  démonstratifs  de  l’utilité 
de  cette  méthode,  Nous  nous  contenterons  : 

1°  De  vous  présenter  quelques  clichés  concernant  des  observations  où 
la  ventriculographie  permit  le  diagnostic  de  tumeurs  particulières  :  chez 
un  malade  de  la  clinique  du  Lépine  elle  permit  d’affirmer  la  présence 
d’une  tumeur  de  la  poche  de  Rathke  sans  calcifications,  chez  un  malade 
du  P>  Paviot  elle  aurait  dû  par  les  images  caractéristiques  nous  faire 
affirmer  la  tumeur  du  trigone,  dans  un  cas  elle  nous  permit  d'affirmer 
la  tumeur  des  noyaux  gris.  Enfin  elle  nous  fit  rectifier  un  diagnostic  par¬ 
ticulièrement  difficile  d’hématome  sous-dural  chronique  : 

2°  De  discuter  certains  accidents  de  la  ventriculographie. 

Inoffensive  si  elle  est  correctement  pratiquée  chez  les  malades  n'ayant 
pas  d’hypertension  intracrânienne,  elle  est  parfois  dangereuse  chez  ceux 
qui  sont  à  la  phase  terminale  d’une  tumeur  donnnant  une  grande  hyper¬ 
tension,  dans  certaines  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  toutes 
tumeurs  où  un  blocage  fatal  peut  être  réalisé  spontanément. 

Nous  avons  observé  latension  artérielle  des  malades  pendant  la  ventri¬ 
culographie  ;  parfois,  commele  raontrentles  courbes  projetées,  elle  monte 
pendant  la  ventriculographie  pour  redescendre  avant  l'intervention  ; 
parfois  elle  reste  élevée,  réalisant  une  véritable  hypertension  pathologique 
qui  aggrave  singulièrement  le  pronostic  opératoire. 

Il  faut  rapprocher  ces  faits  des  documents  anatomiques  que  nous  avons 
apportés  hier  sur  les  hydrocéphalies  internes  posttraumatiques  expéri¬ 
mentales  avec  hémorragies  d’ordre  hypertensif,  des  constatations  physio¬ 
pathologiques  faites  par  Wertheimer  et  Fontaine  :  ainsi  peuvent  s’expli¬ 
quer  les  accidents  dus  à  la  ventriculographie  chez  des  malades  fragiles. 

Sans  danger  véritable  quand  elle  est  faite  de  façon  précoce,  et  aussi 
comme  un  véritable  temps  préopératoire,  la  ventriculographie  vient  com¬ 
pléter  les  méthodes  cliniques  et  radiographiques  simples  pour  donner  au 
neuro-chirurgien  non  seulement  la  localisation  mais  le  volume  de  la  tu¬ 
meur,  dont  la  connaissance  est  nécessaire  pour  bien  régler  l  intervention. 

Si  parfois  des  incidents  peuvent  survenir  du  fait  de  cet  examen,  il  faut 
se  rappeler  qu’il  n’y  a  rien  de  plus  grave  pour  le  neuro-chirurgien  et  le 
neurologiste  que  de  ne  pas  reconnaître  une  tumeur  cérébrale  chez  un 
malade  qui  aurait  pu  bénéficier,  si  le  diagnostic  avait  été  fait  précoce¬ 
ment,  des  bienfaits  de  la  neurochirurgie. 

Discussion  du  rapport  par  Gozzano  (Naples). 

Je  désire  dire  seulement  quelques  mots  à  propos  de  la  technique  de 
l’encéphalographie  par  voie  lombaire. 

D’après  les  recherches  que  je  fais  avec  le  radiologue  P'  Tandoja,  je 
crois  avec  la  plupart  des  auteurs  que  l’injection  de  grandes  quantités 
d’air  peut  donner  des  renseignements  plus  utiles  que  l’introduction  de 
petites  quantités.  Or,  l'introduction  de  grandes  quantités  provoque  des 
troubles,  souvent  très  pénibles.  J’ai  observé  qu’on  peut  diminuer  et  quel- 
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touefois,  presque,  éviter  ces  troubles  en  faisant  des  introductions  d’air 
^pétées  à  doses  d’abord  petites,  après  de  plus  en  plus  grandes.  Pendant 
la  première  ponction  lombaire  j’introduis  une  très  petite  quantité 
d’air  :  5-6  cm'*,  ce  qui  ne  donne  presque  aucun  malaise.  Quelques 
jours  après,  lorsque  je  suis  sûr  qu’il  n’y  a  plus  d’air  dans  les  ventri¬ 
cules,  je  répète  la  ponction  lombaire  par  l’introduction  d’une  quantité 
plus  grande  d’air  :  15-20  cc.,  en  général  jusqu’à  l'apparition  d’un  faible 
mal  de  tête.  Alors  je  m’arrête.  Après  quelques  jours  on  peut  introduire 
une  quantité  suffisamment  grande  d’air  (60-70  cc.)  sans  provoquer  de 
troubles  pendant  ou  tout  de  suite  après  l’injection.  Je  fais  toujours  l’in¬ 
troduction  fractionnée  de  l'air,  2-6  cc.  parfois.  Avec  cette  méthode,  plus 
lente  mais  moins  dangereuse,  je  suis  arrivé  à  diminuer  notablement  et  à 
retarder  les  troubles  provoqués  par  la  ventriculographie,  à  obtenir  des 
images  des  ventricules  cérébraux  bien  précises  et  à  suivre  les  modifica¬ 
tions  des  radiogrammes  dans  les  jours  qui  ont  suivi. 


Diagnostic  ventriculographique  des  tumeurs  affectant  bilatérale¬ 
ment  les  hémisphères  cérébraux,  par  MM.  Puic.  Sureda  et  ToLosA 

Colomer. 

Discussion  du  rapport  par  M.  En.  Forster  (Greifswald). 

Depuis  1920,  j’utilise  l’encéphalographie  pour  le  diagnostic  des  affec¬ 
tions  du  cerveau.  Cette  méthode  m’a  été  particulièrement  utile  dans  les 
cas  de  kyste  que  je  peux  remplir  d’air  par  simple  ponction  cérébrale.  Il 
est  ainsi  facile  de  se  rendre  compte  des  limites  du  kyste.  Les  parois  sont- 
elles  floues,  difficiles  à  préciser,  il  s’agit  alors  d'un  kyste  développé  au 
sein  d’un  gliome  en  état  de  dégénérescence.  Chez  un  malade  où  le  photo¬ 
gramme  avait  montré  une  cavité  kystique  à  parois  nettes,  l’évacuation  de 
son  contenu  par  la  ponction  cérébrale  amena  une  guérison  complète. 

11  me  semble  que  l'insufflation  d’air  par  la  ponction  lombaire  n’est  pas 
toujours  suffisante,  les  ventricules  ne  se  remplissent  pas  complètement  : 
à  l’injection  rachidienne,  j’ajoute  alors  une  injection  sous-occipitale. 

Dans  un  cas  d’hydrocéphalie  grave,  les  lésions  apparurent  plus  nette¬ 
ment  après  la  ponction  lombaire,  ayant  permis  à  l’air  injecté  de  se  répan¬ 
dre  à  la  surface  des  circonvolutions.  Les  clichés  pris,  la  malade  assise, 
montrèrent  une  atrophie  beaucoup  plus  importante  que  ne  l’avait  fait 
voir  l’encéphalographie  ordinaire. 

Dans  d'autres  circonstances,  il  est  indiqué  d’injecter  directement  les 
ventricules  par  ponction  cérébrale 

L’encéphalographie  rend  des  services  appréciables,  non  seulement 
pour  le  diagnostic  des  kystes  et  des  tumeurs  cérébrales,  mais  encore  dans 
d’autres  affections  de  l’encéphale.  Par  exemple,  après  des  traumatismes 
crâniens,  l’encéphalographie  présente  fréquemment  des  amas  de  petites 
bulles,  traduisant  la  place  d’anciennes  hémorragies.  J’ai  observé  un  cas 
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OÙ  les  deux  ventricules  ne  formaient  plus  sur  le  cliché  qu’une  seule  ca¬ 
vité,  et  la  nécropsie  me  montra  une  rupture  du  septum  lucidum  survenue 
après  un  traumatisme. 

Dans  les  psychoses,  cette  méthode  est  également  très  précieuse.  La 
maladie  d’Alzheimer-Pick  peut  ainsi  être  diagnostiquée  dans  une  période 
précoce,  alors  que  les  signes  cliniques  sont  encore  frustes. 

Dans  la  schizophrénie,  on  voit  l’élargissement  des  ventricules,  plus 
particulièrement  du  troisième.  Ces  images  que  j’ai  trouvées  chez  tous 
les  sujets  que  j’ai  examinés  par  cette  méthode  (quinze  cas)  nous  appor¬ 
tent  une  preuve  que  la  schizophrénie  repose  sur  un  processus  organique. 

Chez  un  sujet  atteint  de  narcolepsie,  la  répétition  d’encéphalographies 
amena  une  diminution,  et  même  la  disparition  des  accès  de  sommeil.  Le 
malade  ne  se  plaignit  guère  de  l’intervention  et  demanda  lui-même  qu’on 
la  répétât. 


Le  repérage. ventriculaire  chez  le  nourrisson  et  chez  l’enfant,  par 

M.  Raymond  Meyer  [Travail  de  la  Clinique  infantile  de  la  Faculté 

de  médecine  de  Strasbourg.  Directeur  :  Rohmer.) 

Les  résultats  obtenus  par  M.  Laruelle  par  sa  méthode  de  «  repérage 
ventriculaire  »  et  son  innocuité  nous  ont  incité  à  l’employer  dans  nos 
recherches  de  séméiologie  nerveuse  du  nourrisson  et  du  jeune  enfant. 

Le  nombre  d’encéphalites  depuis  notre  dernière  publication  sur  les  en¬ 
céphalites  aiguës  primitives  (1)  ne  cesse  de  croître  à  la  clinique  infantile 
de  Strasbourg.  Par  contre,  nous  avons  rarement  des  tumeurs  cérébrales, 
pouvant  être  vérifiées  comme  telles  (en  dehors  des  tuberculomes)  chez 
l’enfant.  Nous  ne  rapportons  ici  que  nos  tout  premiers  résultats. 

La  méthode  que  nous  avons  employée  est  à  peine  différente  de  celle  pré¬ 
conisée  parle  docteur  Laruelle,  pour  des  raisons  de  commodité.  Nous 
avons  toujours  retiré  à  peu  près  autant  de  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien  que  nous  avons  injecté  d’air.  D’autre  part,  nous  avons 
toujours  pu  éviter  toute  anesthésie  de  l’enfant.  Aux  plus  remuants  seule¬ 
ment,  nous  avons  donné  un  peu  de  gardénal. 

Nous  avons  corrigé  les  inconvénients  de  l’indocilité  infantile  naturelle 
par  des  expositions  très  courtes  de  0,3  à  0,03  de  sec.  avec  75  à  85  kw.  et 
150.000  à  200.000  m.  a.  sur  des  appareils  perfectionnés  (Rotalix,  Gigan- 
tos)  du  centre  radiologique  des  hôpitaux.  C’est  au  docteur  Gunsett,  char¬ 
gé  de  cours  et  directeur  du  centre,  et  à  ses  assistants  les  docteurs  SicheR 
Bouton  et  Cornu  que  nous  devons  la  réussite  de  ces  études  et  nous  les 
remercions  chaleureusement  de  leur  aide  efficace  et  désintéressée. 

La  première  radiographie  est  faite,  autant  que  possible,  dans  la  demi- 
heure  qui  suit  l'injection.  Le  délai  indiqué  suffit  en  général  pour  avoir 
le  troisième  ventricule  encore  assez  nettement  dessiné. 

(I  )  Les  encéphalites  primitives  aiguës  non  suppurées  de  l’enfant,  Slrasb.Méd.,28  dé¬ 
cembre  1932. 
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Nous  avons  ainsi  pratiqué  une  cinquantainede  repérages  ventriculaires 
dont  quinze  sur  des  nourrissons.  Certains  ont  été  complétés  par  des  ven- 
triculograpliies  et  les  épreuves  au  colorant. 

Les  cas  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 


Encéphalites  et  séquelles  d’encéphalites  aiguës .  14  cas 

Epilepsies  bravais-jacksoniennes .  2  — 

Encéphalopathies  hérédo-syphilitiques .  2  — 

Ramoilissement  cérébral .  1  — 

Hémorragies  cérébro-méningées  (obstétricales) .  2  — 

Méningite  purulente .  1  — 

Hydrocéphalies  (idiopathiques) .  3  — 

Encéphalopathies  diverses  (congénitales) .  6  — 

Tumeurs  cérébrales  probables. . .  . . .  2  — 

Formations  tumorales  cérébrales  vérifiées  anatomiquement.  2  — 

Cas  divers  (poliomyélite,  spasmophilie,  etc  Témoins) .  4  — 


De  ces  38  cas,  5  ont  été  autopsiés.  C’est  ceux-ci  que  nous  étudierons 
plus  bas  avec  quelques  détails . 

Résultats  :  Incidents.  Si  nous  avons  appliqué  la  méthode  aussi  largement, 
c’est  que,  comme  nous  l’avons  déjà  constaté  dans  une  note  antérieure  (1), 
en  nous  basant  sur  un  millier  de  ponctions  lombaires  que  nous  avons 
faites  chez  l’enfant  et  chez  le  nourrisson,  la  ponction  lombaire  chez  l’en¬ 
fant  jusqu’à  6  ans  n’a  pas  le  moindre  effet  nocif,  même  quand  on  soustrait 
d'un  coup  20  cc.  de  L.  C.-R.  L’enfant  ne  souffre  ni  de  vomissements  ni  de 
céphalées,  court  en  général  tout  de  suite  après  sans  le  moindre  inconvé¬ 
nient,  à  l’encontre  de  cé  qui  se  passe  chez  l’énfànt  de  plus  de  6  ans  qui  se 
comporte  déjà  comme  l’adulte  à  ce  point  de  vue. 

Nous  avons  été  d’autant  plus  étonné  d’avoir,  par  contre,  parfois  des 
réactions  désagréables  immédiates  ou  un  quart  d’heure  environ  après  l’injection 
■d'air.  Il  est  vrai  que  la  quantité  de  5  cmc.  que  nous  avons  presque  tou¬ 
jours  employée,  est  relativement  plus  considérable  proportionnellement 
à  la  jeunesse  de  l’enfant.  Il  s’agit  de  céphalées  frontales  ou  occipitales 
débutant  après  quelques  minutes  et  suivies  parfois  au  bout  d’un  quart 
J’heure  de  quelques  vomissements  surtout  alimentaires.  Exceptionnelle¬ 
ment  la  pâleur  du  visage  nous  a  inspiré  une  fois  la  crainte  d'une  lipo¬ 
thymie,  mais  après  peu  de  temps,  tout  en  restant  assise,  l'enfant  s’est 
remise  rapidement. 

Deux  fois  nous  avons  eu  l’impression  d’avoir  provoqué  un  peu  de  som¬ 
nolence.  Une  autre  fois  l’injection  J’air  a  provoqué  l’apparition  très  forte 
.du  signe  du  Facial  mettant  une  spasmophilie  en  évidence  chez  un  nour¬ 
risson.  La  spasmophilie  fut  confirmée  par  un  laryngospasme  et  l’examen 
du  sang.  Dans  un  deuxième  cas,  le  facial  apparaît  chez  un  enfant  de  plus 
de  6  ans,  dans  un  3=  chez  un  nourrisson  de  15  mois  (cf.  cas  3). 

(1)  Neutralisation  in  vitro  du  virus  de  la  poliomyélite  par  le  liquide  céplialo-rachidien 
•de  convalescent.  Soc.  de  Biologie  Strasbourg,  9  décembre  1932. 
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Effets  thérapeutiques.  —  Mais  à  l'encontre  d’auteurs  comme  Eckstein  (1), 
nous  avons  vu  aussi  de  réels  effets  thérapeutiques  de  l’injection  d’air  par 
la  voie  lombaire.  Parfois  elle  parait  produire  une  stimulation  des  fonctions 
végétatives  et  tel  nourrisson  débile  avait  bien  meilleur  appétit  le  jour 
suivant.  La  courbe  de  poids  parfois  s’améliore. 

Mais  l’effet  le  plus  frappant  a  été  la  guérison  à  l’âge  de  10  mois  d’une 
hydrocéphalie  légère  non  bloquée  qui  vomissait  depuis  sa  naissance.  Elle 
a  été  complètement  guérie  à  la  suite  de  repérages  ventriculaires.  Un  pre- 


Fig.  1.  —  Cas  Si...  Marie.  Hydrocéphalie  legere  avec  image  Iiydro-aérique  typiqi 


mier  de  5  crac,  d'air,  mais  surtout  un  second  de  10  crac,  a  été  actif  au 
point  que  le  crâne  a  cessé  de  croître.  Le  résultat  a  pu  être  vérifié  encore 
4  mois  plus  tard.  L'enfant  ne  vomit  plus  du  tout  depuis.  La  pratique  de 
plusieurs  ponctions  lombaires  abondantes  n’avait  pas  eu  auparavant  le 
OToindre  effet.  (Radiogr.  Si...  Marie  avec  un  niveau  hydro-aérique  décrit 
par  M.  Laruelle,  fig.  1). 

La  résorption  de  l’air  se  fait  dans  les  cas  normaux  en  un  à  trois  jours 
Dans  un  cas  d’hydrocéphalie  bloquée  idiopathique,  nous  avons  encore  pu 

(1)  Die  Enceplialographisclie  Darstellung  dor  Vcntrikel  im  Kindesaller  Ergebn. 
tl.  inn.  Med.  u.  Kindevhh.,  t.  XXXI  t,  p.  531. 
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voir  un  reste  d’air  de  l’injection  intraventriculaire  directe  de  20  cc. 
après  8  jours. 

Notons  les  différences  fréquentes  entre  les  2  images  ventriculaires  dans 
les  encéphalites  aiguës  et  surtout  de  leurs  séquelles  graves.  Nous  avons 
pu  vérifier  ce  fait  d’une  façon  certaine  par  des  repérages  répétés  (fig.  2, 
3  et  4).  Enfin  dans  les  15  premiers  jours  des  méningo-encéplialitCs  aiguës, 
l’œdème  inflammatoire  ou  des  néo-mèmbranes  peuvent  produire  un  blocage 


Fli-,  2.  -  Chorée  niguë.  Ventricule 


droit  à  peine  visible  miilgré  repéruges  et  iniilgré  l’épreuve  de 


complet,  mais  une  2®,  éventuellement  S**  épreuve  de  «  transit  »  à  quelques 
jours  de  distance,  montrera  les  ventricules  plus  ou  moins  normaux. 

Les  fausses  routes  complètes  par  des  fautes  techniques  sont  en  effet 
exceptionnelles.  M.  Laruclle  nous  en  indique  déjà  les  causes  dans  la 
Revue  neurologique  de  février  1933.  11  faut  surtout  éviter  les  cris  de  l’en¬ 
fant  (fig.  5  et  6). 

Cas  arec  autopsie.  —  l.Ce  qui  paraît  être  une  fausse  route  ne  l’est  pts  toujours. Ainsi 
tes  radioffraphies  de  l’enfant  Unf...  Alice  : 

Née  prématurément  au  8®  mois.  Petite  hémorrcgie  méningo-cérébrale  à  la  naissance 
dont  elle  paraît  bien  se  remettre. 

7  mois  plus  tard,  le  2  février  1933,  elle  revient  avec  une 


broncho-pneumonie  grave. 
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Fig.  f).  —  Cas  II...  Liiaic.  liiicéphalitc  iiiguâ  primilivc  ;  Hémipligic  gaiidie  avec  aplmsic  (gnucliére).  7*  jour 
de  maladie.  Pas  liace  d'air  dans  les  ventricides. 


Fig.  (i.  —  Meme  cas  (pic  fig,  5.  2'  repcrage  le  2i)"  jour.  Image  veiilricldaire  normale. 
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Fig.  7.  —  Obs.  1.  Unf...  Alice.  Uadiographîe  de  face,  en  légère  oblique  vers  la  gauche.  Ombre  d’air  extra¬ 
ventriculaire  pariétale  persistaiile. 


fig.  8.  —  Même  eus  que  fig.  7.  Rudiograpliie  fuile  de  pmlil  nu  même  moment,  ('.orne  temporale  visible 
ainsi  que  3®  >’cntricule.  Au-dessus  l’ombre  exlra-vcnlriculairc  gauche. 
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otite  bilatérale  et  un  état  de  contracture  fjénérale  en  flexion.  Coips  parfois  tn  opistho- 
tonos.  Entant  apatliique,  refiard  atone, réflexes  cutanés  et  tendineux  très  vifs.  Babinski 
positif  des  deux  côtés.  Oppenheim  positif  à  droite  seulement,  palino-mentonnierpositif 
dos  deux  côtés.  Eacial  négatif.  Bas  d’autres  signes  permetlant  un  diagnostic  de 
localisation. 

Calcémie  et  phosphorémie  normales.  Hypotension  du  L.  C.-H.  marquée  au  début. 

Le  23  février  11)33,  B.  L.  Liquide  eau  de  roche  CI.  =  17  en  position  assise  ;  épreuve 
de  QuecUentesdt-Stookey  normale  ;  on  retire  (i  cc.  de  L.  C.-B  ;  cellules  2,3  par  mm® 
Sicard  =  0,25  %  d’albumine  ;  Benjoin  colloïdal  :  0000‘222]00. 

Hepérage  ventriculaire  par  5  cc.  d’air  injectés.  Il  montre  une  ombre  persistante  exlra- 
venlriculaire  sur  le  côté  gauche.  Elle  s’explique  à  l’autopsie  faite  le  12  mars  1933  par 
M""'  le  H''  Bellocq,  la  petite  ôtant  morte  de  broncho-pneumonie.  En  voilà  le  protocole 
concernant  le  système  nerveux'.  Cerveau  :  dépression  assez, marquée  dans  l’hémisphère 
gauche,  sur  la  scissure-de  Sylvius  dans  la  région  de  la  3' frontale,  segment  orbitaire. 
Cicatrice  ancienne  ?  A  la  coupe,  rien  à  signaler  macroscopi(iucment. 


C’est  en  effet  à  cette  dépression  que  correspond  l’ombre  radiologique 
(fig.  7  et  8).  On  comprendra  maintenant  aussi  l’Oppenheim  positif  à 
droite  seulement. 

2.  Un  2“  nourrisson,  né  le  9  décembre  1932  (jumelle  de  20;()  gr.  Bl...  Marguerite),  avait 
été  soupçonné  d’hydrocéphalie.  Notons  en  passant  une  malformation  des  petites  lèvres 
(pli  étaient  hypertrophiées.  L’expression  spéciale  du  visage  rappelle  celle  d’un  vieil¬ 
lard.  Crâne  élargi  au  niveau  de  l’occiput  et  surtout  sur  les  deux  lemporaux.  Tour  de 
crâne  :  34,5  cm.  Les  fontanelles  paraissent  à  peine  élargies.  Hémorragie  méningo- 
cérébralc  légiire  d’après  le  résultat  de  la  ponction  lombaire.  Béfiexes  de  défense  un  peu 
faibles.  Cutanés  [(lantaires  et  Oppenheim  en  flexion,  Marintsco  positif  des  2  tôlés 

Et  surtout  un  signe  du  facial  positif  â  gauche,  très  faible  â  droite.  Le  signe  n’existe 
pas  chez  le  nouveau-né,  d’ajirès  des  centaines  d’examens  faits  par  nous,  en  dehors  de 
lésions  cérébales  profondes.  Bordet-Wassermann  négatif,  chez  la  mère.  Nous  avons 
conclu  â  une  malformation  cérébrale. 

27  décembre  1932.  B.  L.  Li([uide  â  peine  xanthochromiefue.  CelluL’s  :‘200  gl. rouges 
par  mm®  ;  12  gl.  blancs  par  mm®  dont  10  %  d’hémato-macrophages  ;  Sicard  ;  0,50  %o 
d’albumine. 

Nous  retirons  5  cc.  et  injectons  5  cc.  d’air.  Les  radiographies  face  et  profil  faites 
13,  15  et  30  minutes  aina'w  nous  paraissaient  presque  inexplicables  (Radiogr.  Bl.  Mar¬ 
guerite).  (Fig.  !)et  10).  La  petite  meurt  le  5  janvier  1933  de  débilité.  Son  autopsie  nous 
donne  la  clef  de  l’énigme.  Ils’âgissait  d’une  sclérose  tubéreuse  du  cerveau  avec  mal¬ 
formation  des  ventricules. 

.\utopsie  :  M™'  Dr.  Bellocq:  «  Dilatation  du  septum  lucidum  transformant  la  cavité 
virtuelle  en  cavité  réelle  renfermant  du  L.  C.-R. 

«  Soudure  des  parois  des  ventricules  latéraux  dans  la  région  des  cornis  frontales  et 
occipitales.  Les  parois  ventriculaires  sont  épaissies.  La  soudure  des  cornes  frontales  est 
différente  â  droite  et  â  gauche,  à  droite  elle  est  faite  au  niveau  de  la  commissure  anté¬ 
rieure,  â  gauche  plus  haut  dans  le  lobe  frontal. 

«  La  différenciation  entre  la  substance  grise  et  blanche  n’est  pas  aussi  nette  que  nor¬ 
malement.  De  plus  il  y  a  dans  la  zone  corticale  des  reliefs  qui  faisaient  penser  à  une 
encéphalite  tubéreuse.  .Séquelles  d’hémorragie  méningée. 

Sur  la  radiographie,  en  effet,  c’est  le  3®  ventricule  dilaté  et  les  2  latéraux  atro¬ 
phiés,  abaissés  symétriquement,  qu’on  distingue.  L’excès  d’air  apparaît  sur  le  cortex 
à  gauche.  Le  cas  nous  a  montré  qu’il  est  utile  de  fléchir  un  peu  plus  la  t(Ue  pour  les  ra¬ 
diographies  de  face  chez  le  nourrisson.  Le  front  sur  la  plaque,  le  nez  ne  la  touchant  plus. 
Sur  une  pla((ue  avec  tfde  trop  droite,  l’image  aérique  disparaît  derrière  le  massif  facial 
dans  de  pareils  cas  d’abaissement  des  ventricules. 
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Fig.  9.  —  Obs.  2.  lîl...  Mnrguerile.  Sclérose  tubéreuse  avec  lualforjuatlon  conij)!ète  et  abaissement  des 
ventricules  latéraux. 


Fig.  10.  —  Oléine  cas  que  lig.  9.  Image  ventriculauc  méconnaissable,  simulant  des  fausses  roules. 
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3.  Voilà  maintenant  un  cas  de  ramollissement  cérébral  :  Dem...  Raymond,  15  mois, 
fait  subitement  à  la  suite  d’une  broncho-pneumonie  grippale,  une  hémiplégie  avec 
hémiparésie  inférieure  à  droite  et  aphasie. Enfant  apathique  réagissant  peu.  Aucun  des 
symptômes  aigus  ordinaires  d’encéphalite.  Hémiplégie  flasque.  Faibles  mouvements 
du  bras  possibles.  Réflexes  tendineux  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche.  Réflexes  de  défense 
positifs  à  droite.  Cut.  plant,  en  extension  au  bord  interne  et  externe  adroite  en  flexion 
à  gauche.  Oppenheim  positif  à  droite,  en  flexion  à  gauche.  Marinesco  fortement  positif 
à  droite,  positif  à  gauche.  Sensibilité  paraît  normale.  Signe  du  facial  négatif  Pirquet 

15  jours  après  le  début  nous  faisons  un  repérage. 


Fig.  11.  -  01)S.  il.  Dom.  Itaymoiid,  lUimollissenu-nt  cui-élaal  gauche. 


Ponction  lombaire  :  Liquide  eau  de  roche  Claude  ;  2(i,  3  c’c.  retirés.  ;  cellules  7  par. 
mm®  ;  rares  hématomacrophages.  Sicard  :  0,22  %<>  d’albumine. 

5  cc.  d’air  sont  injectés.  Aussitôt  après  le  phénomène  du  facial  devient  fortement 
positif  à  gauche,  légèrement  à  droite. 

Les  radiographies  faites  30  minutes  après  montrent  un  léger  décalage  du  venlricule 
gauche  qui  paraît  légèrement  surélevé  par  rapport  au  droit  et  son  ombre  aérienne  paraît 
aplatie  de  bas  en  haut.  Un  peu  d’air  a  passé  entre  les  deux  hémisphères.  Même  image 
encore  plus  de  5  heures  après  (fig.  11). 

Voici  le  résultat  de  l’autopsie  de  l’enfant  qui  meurt  2  jours  plus  tard  de  broncho- 
pneumonie  grave. Laissons  de  côté  la  description  de  sa  broncho-pneumonie  coniluente 
de  tout  le  poumon  droit,  des  2  foyers  plus  anciens  à  gauche  et  des  lésions  cardiaques 
non  inflammatoires. 

Autopsie  (M"!-'  G.  lloerner).  Oreilles  s.  p. 

Système  nerveux  :  Uure-mère  adhérente  à’  la  botte  crânienne.  Pie-mère  passable¬ 
ment  congestionnée. 
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5.  Le  dernier  cas  cjue  nous  rapporterons  est  un  cas  de  tuberculome  de  l’hémisphère 
cérébelleux  ijauche.  Gr..  Jeanne,  née  le  23  juillet  1928.  Primo-infection  à  3  ans.  Adéno- 
p.ithie  hilaire  tuberculeuse  avec  réaction  périfocale.  Réadmise  à  la  clinique  le  25  mai 
19,32  pour  vomissements  et  douleurs  occipitales  qui  font  poser  par  un  orthopédiste  le 
diafjnostic  de  mil  de  Pott  cervical  ou  dorsal.  La  pression  sur  l’atlas  et  la  flexion  tle  la 
tète  sont  douloureuses.  Les  radiographies  des  colonnes  cervicales  et  dorsales  sont  abso¬ 
lument  normales.  3  ponctions  lombaires  montrent  une  tension  normale  de  23  en  position 
assise,  (1,40  à  0,44  %»  d’alliumine  et  2  resp.  3  cellules. 


Klle  est  vue  par  nous  le  I”  août  1932.  A  ce  moment, elle  présente  un  léger  ptosis  à 
l’œil  gauche.  Ne  peut  jias  bien  marcher.  Pond  d’ii'il  normal.  Pas  de  signes  cliniques  de 
méningite.  Examen  pyramidal  négatif,  'l'roubles  du  tonus  musculaire  et  des  réflexes 
tendineux  d’intensité  varial)le  suivant  le  moment  et  sans  relation  directe  avec  la  posi¬ 
tion  que  prend  l’enfant. 

Ponction  lombaire  :  liquide  eau  de  roche,  coule  goutte  à  goutte.  Claude  =  35  en  posi¬ 
tion  assise. Epreuve  de  QuecUenstedt-Sloohey  55  (lentement). On  retire  5  cc.  de  liquide. 
Cellules  ==  7  par  mm^.  Sicard  =  0,71  %o  d’albumine.  Nonne  négatif.  Benjoin  col¬ 
loïdal  001 1222220  ;  Glucose  . 

On  injecte  5  cc.  d’air. 

Les  premières  radiographies  faites  après  30  minutes  sont  douteuses.  Après  4  heures 
en  position  assise,  l’ombre  aérienne  ventriculaire  apparaît  sur  la  plaque  (fig.  13). 

Notre  diagnostic  de  tuberculome  du  cervelet  fut  confirmé  par  l’apparition,  le  1 1  août 


30-31  MAI  1933 


1135 


l93a,  des  signes  cérébelleux  classiques,  surtout  à  gauche.  Mort  le  15  août  1932.  Autopsie 
(M'  Basov). 

Granulie  assez,  discrète. 

Gros  tuberculome  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche. 

Méningite  tuberculeuse. 

Adénopathie  caséeuse  périhilaire. 

Uonc  pas  de  blocage  complet  à  l’épreuve  du  transit  dans  un  cas  de  tuberculome  du 
cervelet. 

Conclusion.  —  Le  repérage  ventriculaire  d’après  la  méthode  du  La- 
ruelle  représente  une  épreuve  facile  à  réaliser,  donnant  des  résultats  assez 
constants  et  importants  pour  le  diagnostic.  Son  innocuité  est  presque 
complète  et  elle  peut  parfois  même  donner  des  résultats  thérapeutiques 
surprenants.  Mais,  comme  le  dit  déjà  son  auteur  et  comme  le  montrent 
les  images  dans  les  cas  d’encéphalites,  elle  n'est  qu’une  épreuve  de  tran¬ 
sit  et  de  repérage  ventriculaire  qui,  dans  les  cas  douteux,  doit  être  toujours 
répétée.  Et,  éventuellement,  elle  doit  être  complétée  par  la  ventriculogra- 
phie  proprement  dite. 


L 'hyperthermie  réactionnelle  dans  l’encéphalographie, 

par  M.  J.  J.  Barcia-Goyanes  (Valencia,  Espagne). 

Une  des  suites  les  plus  gênantes  de  l’encéphalographie,  c’est  I  hyper- 
thermie  réactionnelle  présentée  par  la  plupart  des  malades.  Même  avec 
des  ([uantités  minimales  d’air  on  y  trouve  une  réponse  thermique  pou¬ 
vant  dépasser  les  39°.  Quelle  en  est  la  cause  ?  J’avais  cru  qu’il  s’agissait 
là  de  l’irritation  des  centres  thermiques  du  III®  ventricule  produite  par 
l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  celle-ci  étant  due  à  l’excita¬ 
tion  des  plexus  choroïdes. 

J’ai  traité  ces  réactions  par  les  moyens  qu’on  a  préconisés  pour  com¬ 
battre  l’hypertension  endocranienne  :  solutions  hypertoniques  par  voie 
rectale  ou  endoveineuse,  et,  depuis  que  j’ai  connu  les  travaux  de  Barré 
et  Klein,  de  l’eau  distillée  froide  par  voie  intraveineuse.  Je  croyais  avoir 
constaté  une  amélioration  des  symptômes  avec  l’emploi  de  cette  théra¬ 
peutique. 

Cependant,  en  vue  de  m’en  assurer,  j’entrepris  quelques  investigations 
systématiques  qui  m’ont  amené  la  conviction  de  la  nullité  de  l’efficacité 
de  ces  procédures. 

Quand  on  abandonne  à  elle-même  la  réaction  hyperthermique,  celle-ci 
commence  une  demi-heure  après  l’injection  d’air,  atteignant  quatre  heures 
environ  après  le  plus  haut  niveau  ;  tout  de  suite  commence  la  descente, 
le  malade  regagnant  sa  température  normale  environ  sept  à  dix  heures 
après  l’encéphalographie.  Lorsque  l’on  fait  une  piqûre  avec  de  l’eau 
distillée  froide,  c'est  la  même  chose.  Les  graphiques  ci-joints  empruntés 
aux  histoires  cliniques  de  plus  de  cinquante  cas  démontrent  clairement 
cette  affirmation.  Et,  cependant,  l'action  de  l’eau  distillée  froide  sur  l’hy- 
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pertension  endocranienne  n’est-elle  que  trop  vraie  !  J’ai  pu  m’en  rendre 
compte  dans  bon  nombre  de  processus.  Quelques  cas,  cependant,  ont  été 


particulièrement  démonstratifs.  J'ai  déjà  publié  l’expérience  suivante  : 
chez  un  malade  ayant  subi  une  trépanation  décompressive,  on  fait  une 
injection  intraveineuse  d’eau  distillée  froide  Presque  instantanément  on 
peut  contrôler  aisément  la  chute  rapide  de  la  tension  au  lieu  trépané. 
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Pour  ces  résultats  dissemblables  obtenus  quand  il  s’agit  de  processus 
dans  lesquels  l’bypertension  est  indéniable  et  ce  que  l’on  trouve  lorsque 


Fig.  4. 

nous  sommes  devant  ces  réactions  hyperthermiques,  je  serais  amené  à 
croire  que  ces  dernières  ne  sont  pas  liées  à  l’hypertension  endocra- 
nienne,  mais  à  une  action  irritatrice  sur  les  centres  thermiques  du 
IIP  ventricule  produite  directement  par  l’air. 


ÜÊUlSlON  INTEnNATIONALK  NEUROLOGIQUE 


A  propos  de  la  discussion  sur  la  ventriculographie,  par  MM.  G.  E. 

SCHRODER  et,  Knud  Winther  (de  Copenhague),  rapporté  par  Knud 

WiNTHER. 

Nous  avons  fait  à  Copenhague  au  Kommune  hospital  à  peu  près  30  ven- 
triculographies  par  voie  occipitale.  De  plus,  on  a  fait,  dans  quelques  cas, 
l’insufflation  de  l’air  par  voie  sous-occipitale  et  par  voie  lombaire  selon 
la  méthode  de  Lamelle. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  ventriculographie  directe  nous  a  fourni  des 
renseignements  importants,  qui  nous  ont  permis  de  faire  pratiquer  la 
trépanation  au  point  juste.  Je  vous  citerai  ainsi  un  cas  significatif. 

C’était  une  femme  qui  souffrait  des  signes  hypertensifs,  d  hémiparkin- 
sonisme  gauche  et  de  signe  de  Babinski  à  droite.  Le  diagnostic  vraisem¬ 
blable  fut  celui  d’une  tumeur  du  lobe  frontal  droit,  mais  ce  ne  fut  que  le 
ventriculogramme,  qui  nous  décida  à  faire  pratiquer  la  trépanation  à  cette 
place,  celui-ci  montrant  :  obstruction  de  la  corne  frontale  droite,  dépla¬ 
cement  du  ventricule  droit  à  travers  la  ligne  médiane  et  dilatation  du 
ventricule  gauche.  A  l’opération  sur  le  lobe  frontal  droit,  une  tumeur, 
grosse  comme  une  orange,  fut  enlevée  et  la  malade  guérit  complètement. 

De  telles  observations  nous  ont  semblé  des  plus  encourageantes. 

Dans  quelques  cas,  cependant,  nous  avons  constaté  des  faits  discordants 
entre  la  ventriculographie  et  le  tableau  clinique,  quant  au  siège  de  la 
tumeur  dans  l’un  ou  dans  l’autre  hémisphère  cérébral.  Dans  un  tel  cas, 
on  se  laissa  guider  par  le  ventriculogramme,  et  l'on  trouva  la  tumeur  ; 
dans  un  autre  cas,  où  l’on  se  laissa  aussi  guider  par  le  ventriculogramme, 
se  méfiant  du  tableau  clinique,  difficile  à  interpréter,  ce  fut  celui-ci  qui 
avait  raison,  —  la  tumeur  fut  trouvée  à  l’autopsie  du  côté  qu’avaient 
vaguement  indiqué  les  symptômes. 

La  ventriculographie  par  voie  sous-occipitale  est,  nous  semble-t-il,  très 
bonne  ;  cependant,  on  n’y  parvient  pas  toujours  à  faire  remplir  les  ven¬ 
tricules.  Dans  un  cas  curieux,  nous  avons  pu  constater  par  ce  procédé  un 
kyste  au  niveau  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  le  liquide  retiré  étant 
jaune  et  hyperalbumineux.  L’air  injecté  remplit  la  cavité  kystique  et  à 
l’opération  on  constata  la  présence  d’une  tumeur  hémangiomateuse  (type 
de  Lindau). 

Le  fait  est  analogue  à  ce  que  vient  de  dire  le  D''  Forster.  Et  dans  le 
service  du  P'  Ingvar  en  Suède  il  y  eut  un  cas  tout  à  fait  identique  (publié 
par  M.  Ask-Upmark). 

En  terminant,  je  tiens  à  remercier  le  docteur  Clovis  Vincent,  qui,  il  y  a 
5  ans,  m’a  vigoureusement  encouragéà  faire  chez  nous  la  ventriculographie. 

Contribution  à  l’étude  des  cavités  cérébrales  par  l’injection  d’air, 

par  M.  V.  Choroschko  (do  Moscou). 

Méthode  et  technique.  —  Pour  définir  la  structure  du  cerveau  sur  le 
vivant  au  moyen  de  l’encéphalographie,  nous  employons  ordinairement 
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la  méthode  décrite  par  nous  dans  la  Revue  Neurologique,  1927,  t.  II,. 
n°  4,  p.  352,  qui  permet  d’obtenir  6  clichés  en  positions  suivantes  du 
malade  ;  1°  assis,  —  de  face,  2°  assis,  —  de  profil,  3“  couché  sur  la  nuque, 
—  4°  radiographie  occipito-frontale,  5°  et6'’  couché  sur  le  côté  droit  et 
gauche,  —  radiographie  fronto-occipitale. 

Dans  le  but  d’obtenir  les  reproductions  les  meilleures  possibles  et  avec 
le  plus  de  détails,  il  est  nécessaire  d’épancher  le  liquide  céphalo-rachidien 
en  quantité  maximale  en  introduisant  l’air  dans  la  même  proportion 
(100,  120,  150  cc.). 

Comme  les  reproductions  se  font  dans  trois  directions  de  rayons 
diverses  et  pendant  que  l’attitude  de  la  tête  subit  des  changements  variés, 
il  est  nécessaire  d’épancher  tout  le  liquide,  ce  qu’on  parvient  à  réaliser 
par  l’introduction  d’air  au  moyen  de  la  ponction  lombaire  mais  non  sous- 
occipitale. 

On  peut  se  contenter  de  petites  portions  d’air  en  appliquant  l’encépha¬ 
lographie  dans  les  cas  où  l’on  se  pose  des  problèmes  bornés,  quand  il  faut, 
par  exemple,  constater  la  pénétration  d'air  à  travers  les  ventricules  ou 
leur  déplacement  possible,  etc. 

Ordinairement  nous  ne  pratiquons  pas  dans  un  but  diagnostique  la  ven- 
triculographie  (Dandy)  que  nous  considérons  commeune  intervention  trop 
pénible  pourle  malade  et  qui  exige  en  outre  la  mise  en  scène  chirurgi¬ 
cale  complète. 

En  pratiquant  dans  notre  clinique  pendant  8  ans  l’encéphalographie 
au  moyen  de  la  ponction  lombaire,  nous  n'avons  paseu  un  seul  cas  mortel, 
malgré  son  application  même  dans  les  cas  délocalisation  de  la  tumeur 
dans  la  fosse  crânienne  postérieure. 

Résumés  les  plus  intéressants  d’ordre  clinique  : 

a) Le  diagnostic  de  non-pénétration  des  ventricules  ou  des  cavités  du  cer¬ 
veau  (hydrocéphales  internus  occlusus)  à  la  suite  de  la  fermeture 
de  l’un  ou  de  l'autre  espace  étroit  dans  le  système  des  cavités  du  cer- 
■veau.  Le  diagnostic  de  la  non-pénétration  des  cavités  du  cerveau  est  sur¬ 
tout  frappant  dans  les  cas  où  le  tableau  clinique  ne  fait  pas  penser  à 
un  tel  diagnostic. 

b)  L’encéphalographie  en  cas  d'épilepsie.  —  Dans  la  plupart  des  cas 
d’épilepsie  traumatique,  ainsi  que  d’épilepsie  génuine  d’autre  étiologie, 
nous  observons  ; 

1°  Elargissement  ou  rétrécissement  del’un  des  ventricules  latéraux  (ass3'- 
métrie  des  ventricules);  un  intérêt  particulier  présentant  les  cas  où  l’on 
peut  établir  que  dans  l'hémisphère  atteint  du  cerveau  (où  se  localise  le 
processus  pathologique  provoquant  la  crise  épileptique)  le  ventricule 
apparaît  plus  petit  que  l’autre. 

2°  Une  très  petite  quantité  d'air  dans  l  espace  sous-arachnoïdien  ;  cette 
accumulation  d’air  comparativement  très  peu  considérable  est  d’autant 
plus  frappante  qu  il  fut  introduit  dans  la  mesure  de  120,  150  cc.  Il  faut 
noter  surtout  les  cas  où  l'on  ne  trouve  point  d’air  dans  les  espaces  sous- 
arachno'idiens  autour  de  l’hémisphère,  où  le  ventricule  latéral  apparaît. 
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considérablement  rétréci  en  comparaison  de  celui  de  l’autre  côté  ;  un 
pareil  tableau  sur  l’encéphalogramme  permet  de  supposer  la  présence  de 
l’œdème  du  tissu  de  tout  le  cerveau  ou  bien  d’un  de  ses  hémisphères  en 
particulier. 

c)  L’encéphalographie  pendant  les  processus  pathologiques  dans  la  région 
des  ganglions  gris  du  5®  ventricule  du  mésocéphale.  —  Ordinairement 
dans  les  cas  où  il  s’agit  du  diagnostic  d’une  tumeur  qui  exclut  presque 
l’intervention  chirurgicale,  les  encéphalogrammes  peuvent  dénoter  des 
changements  dans  le  tableau  du  3®  ventricule,  qui  confirment  sous  un 
certain  rapport  le  diagnostic  de  l’aftection  du  thalamus  ou  bien  de  la 
commissure  grise.  Les  encéphalogrammes  pareils  nous  rendent  des  ser¬ 
vices  précieux  en  permettant  d’appliquer  une  rœntgenothérapie  pro¬ 
fonde  dans  des  conditions  présentant  le  plus  d’exactitude  et  de  certitude 
possibles. 

Gysticercose  cérébrale  et  ventriculographie,  par  MM.  .1.  Froment, 
P.  Werthei.mer  et  J.  Dechaume. 

Les  clichés  que  nous  apportons  aujourd’hui  concernent  un  malade 
atteint  d’hypertension  intracrânienne.  La  clinique  et  la  radiographie 
laissaient  hésitant  entre  une  tumeur  frontale  gauche  et  une  tumeur  juxta- 
sellaire.  Les  ventriculographies  montraient  la  réalité  de  la  tumeur  fron¬ 
tale  mais  en  même  temps  elles  dessinaient  un  troisième  ventricule  di¬ 
laté  avec  les  contours  et  les  recessus  si  caractéristiques  décrits  par 
M.  Clovis-Vincent.  L’intervention  pratiquée  montra  qu'il  s’agissait  d’une 
volumineuse  tumeur  kystique  que  l’examen  histologique  révéla  être  une 
cysticercose. 

Le  malade  mourut  quelques  jours  après  l’intervention  ;  malheureuse¬ 
ment  les  constatations  anatomiques  ne  purent  être  faites  pour  montrer  si 
l’hydropsie  du  III“  ventricule  était  due  à  la  tumeur  frontale  ou  à  des  kystes 
multiples  de  la  base  du  cerveau. 

Encéphalographie  expérimentale  chez  le  chien,  par  MM.  Wer- 
theimer.  Fontaine,  Lévy  ft  J.  Dechaume  (de  I..yon). 

Dans  le  laboratoire  du  Leriche,  poursuivant  les  recherches  sur  les 
accidents  cérébraux  des  traumatismes  crâniens,  nous  avons  voulu,  à  côté 
des  documents  physio-pathologiques  et  anatomo  pathologiques,  essayer 
de  nous  rendre  compte,  in  vivo,  de  l’état  des  cavités  ventriculaires  par 
des  injections  d’air. 

II  a  fallu  mettre  au  point  une  technique  radiographique  comportant 
l’appareillage,  la  constitution  de  documents  radiographiques  normaux. 

Les  clichés  que  nous  vous  montrons  aujourd’hui  font  voir  qu’en  combi¬ 
nant  ventriculographie  directe  et  injection  par  voie  lombaire  il  est  pos¬ 
sible  de  se  rendre  compte  i'n  vivo,  au  cours  des  traumatismes  crâniens 
expérimentaux,  de  la  liberté  du  transit  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du 
blocage  ventriculaire. 
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Hydrocéphalie  interne  traumatique  expérimentale.  Documents 
anatomo-pathologiques,  par  MM.  P.  Wertheimer,  Fontaine  et  J. 
Dechaume  (de  Lyon). 


Deux  d’entre  nous  poursuivent  depuis  plusieurs  mois  dans  le  labora¬ 
toire  de  notre  maître  le  P'^Leriche  des  recherches  expérimentales  sur  les 
accidents  cérébraux  immédiats  des  traumatismes  crâniens.  Les  résultats 
physiopathologiques  ont  déjà  été  apportés  cette  année  aux  sociétés  de 
chirurgie  de  Paris  et  de  Lyon. 

Aujourd’hui  nous  voudrions  montrer  un  certain  nombre  de  nos  do¬ 
cuments  anatomo-pathologiques,  notamment  ceux  qui  permettent  d’affir¬ 
mer  parmi  les  accidents  immédiats  la  réalité  des  hydrocéphalies  internes 
dues  au  blocage  des  voies  de  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien 
par  des  caillots  sanguins.  La  série  des  photographies  de  pièces  et  de 
schémas  projetés  met  bien  en  évidence  ces  faits. 

Le  traumatisme  crânien  et  cérébral  était  réalisé  chez  le  chien  par  une 
injection  sous-durale,  à  cette  compression  s’ajoutait  souvent  soit  la  contu¬ 
sion  du  fait  des  ponctions  ventriculaires,  ou  de  la  grande  citerne,  soit 
l’éraillure  du  cortex  par  le  trocart  de  l’injection. 

Les  cerveaux  étaient  examinés  après  formolage  in  situ,  en  prenant 
toutes  précautions  pour  éviter  des  déformations  des  hémisphères  ou  des 
cavités  ventriculaires. 


La  réalité  du  blocage  peut  être  mise  en  évidence  de  façon  indiscutable 
par  les  injections  ventriculaires  colorées  :  comme  le  montrent  les  coupes 
du  cerveau,  la  répartition  incomplète  du  bleu  signe  la  séparation  d’un  ou 
deux  ventricules  par  une  oblitération  des  orifices  de  communication. 

Les  examens  des  coupes  vertico- frontales  des  cerveaux  formulés  mon¬ 
trent  très  nettement  cette  hydrocéphalie  interne  avec  distension  ventri¬ 
culaire  réalisée  pendant  le  traumatisme  ou  le  suivant  immédiatement  et 
s  installant  en  moins  d’une  heure.  Le  blocage  qui  l’entraîne  est  réalisé 
par  des  cailllots  sanguins  qui  oblitèrent  soit  les  trous  de  Monro,  soit  sur¬ 
tout  la  partie  postérieure  du  III®  ventricule  et  l’orifice  de  l’aqueduc  de 
Sylvius,  soit  enfin  le  IV®  ventricule. 

Il  est  intéressant  de  voir  que  ces  blocages  avec  hydropisie  ventriculaire 
aiguë  s’accompagnent  parfois  d’hémorragies  cérébrales  intenses  au  niveau 
fies  régions  traumatisées  et  même  d  hémorragies  à  distance  dans  le  tronc 
cérébral  par  exemple.  Les  courbes  enregistrées  pendant  la  réalisation 
fiu  traumatisme,  tension  artérielle,  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  ' 
fians  les  ventricules  et  dans  la  grande  citerne  nous  donnent  la  raison  de 
ces  accidents  :  dans  le  même  temps  que  le  blocage  est  réalisé,  il  y  a  une 
hypertension  artérielle  cérébrale  intense  qui  vient  expliquer  les  hémor¬ 
ragies  au  point  traumatisé  et  même  à  distance. 

Ces  constatations  anatomo-pathologiques  expérimentales  confrontées 
®vec  les  documents  physiopathologiques  permettent  des  déductions  dans 
1  interprétation  des  accidents  cérébraux  du  traumatisme  crânien  chez 
1  homme  et  dans  leur  thérapeutique.  Mais  nous  signalons  que  le  blocage 
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par  caillots  sanguins  n’est  peut-être  pas  le  seul  mécanisme  à  réaliser  celte 
distension  ventriculaire.  Les  autres  documents  anatomo-pathologiques 
expérimentaux  que  nous  possédons  nous  montrent  la  complexité  du  pro¬ 
blème  des  hydrocéphalies  internes  posttraumatiques. 

Essai  de  ventriculographie  à  l’aide  du  lipiodol  (faité  en  1924) , 
par  M.  H.  Brunschweiler  (Lausanne). 

A  titre  de  curiosité  seulement,  Br.  montre  une  série  de  clichés  d’une 
ventriculographie  faite  à  l’aide  de  lipiodol  à  une  époque  à  laquelle  on  ne 
parlait  pas  encore  de  ventriculographie  par  injection  d’air. 

Il  s’agissait  d'un  enfant  qui  présentait  un  syndrome  cérébelleux  et 
chez,  lequel  une  hydrocéphalie  avec  hypertension  était  une  des  éventua¬ 
lités  à  envisager.  On  pouvait  se  poser  la  question  de  l’opportunité  d’une 
intervention  chirurgicale.  Pour  préciser  ou  pour  écarter  une  telle  indi¬ 
cation,  il  fallait  donc  essaj'er  de  se  rendre  compte  de  l’état  des  voies  de 
communication  de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  radiographies  montrent  que  le  lipiodol  introduit  dans  la  corne 
antérieure  du  ventricule  latéral  droit  peut  facilement  être  conduit  dans 
le  ventricule  latéral  gauche  par  l’inclinaison  de  la  tête  vers  la  gauche. 
Le  passage  est  donc  libre  au  niveau  du  trou  de  Monro. 

Sur  les  radios  de  prolil,  la  tête  étant  appuyée  sur  l’occiput,  on  distingue 
bien  le  niveau  horizontal  du  petit  lac  de  lipiodol  qui  s’étend  maintenant 
snr  le  fond  du  ventricule.  Par  cette  étendue,  autrement  dit  par  la  longueur 
de  la  ligne  horizontale,  nous  pouvons  nous  faire  une  idée  de  l’état  et  du 
degré  de  distension  du  ventricule. 

Sur  la  radio  de  la  colonne  vertébrale  faite  plusieurs  heures  après  l’in¬ 
jection,  on  ne  découvre  pas  trace  encore  de  lipiodol,  mais  bien  sur  celle 
faite  quelques  jours  plus  tard,  le  lipiodol  se  trouve  à  la  place  qu’il  doit 
normalement  occuper,  au  niveau  sacral. 

Le  passage  est  donc  libre  aussi  entre  les  ventricules  et  le  canal  rachi¬ 
dien.  La  question  posée  était  donc  résolue.  Mais  Br.  répète  que  c’est 
purement  à  titre  de  curiosité  qu'il  mentionne  cette  étape  primitive  de  la 
ventriculographie 

Br.  félicite  encore  M.  Lamelle  de  son  intéressante  communication  et 
dit  n'avoir  en  effet  jamais  rencontré  de  complication  désagréable  par 
l’emploi  de  sa  méthode  qu’il  a  pratiquée  dans  un  assez  grand  nombre 
de  cas  depuis  le  Congrès  de  Berne  où  M.  Lamelle  l’a  exposée  pour  la  pre¬ 
mière  fois. 

Br.  continue  à  injecter  15  à  20  centimètres  cubes  et  s’étonne  que  M.  La- 
ruelle  ait  abandonné  cette  première  méthode.  Je  complète,  en  général, 
les  renseignements  que  donnent  les  radfosagittales  et  de  profil  (la  tête 
étant  en  position  verticale)  par  une  prise  de  profil  de  la  corne  antérieure 
et  de  la  corne  postérieure  du  ventricule,  en  radiographiant  la  malade  de 
profil,  la  tête  couchée  une  fois  sur  le  front,  une  fois  sur  l’occiput. 
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Amélioration  notable  de  la  stase  papillaire  dans  un  cas  de  paraly¬ 
sie  du  regard  traité  par  la  radiotliérapie  pénétrante,  par 
MM.  J.-L.  Pavia  et  R.  Repetto  (Buenos- Ayres). 

M.  Z.,  27  ans,  cultivateur,  est  en  fort  bonne  santé  jusqu’en  août  1931.  Ce  fut  avec  un 
accès  de  grippe,  à  la  période  de  convalescence  de  laquelle  le  malade  observa  que  sa  vue 
se  troubla,  dix  jours  après  s’ajoutent  d’autres  troubles  :  intenses  céphalées  qui  irradient 
parfois  vers  la  nuque  avec  son  maximum  près  du  matin,  des  fréquents  et  faciles  vomis¬ 
sements  de  plus  en  plus  jusqu’à  l’empêcher  de  prendre  de  la  nourriture  et  l’obliger  à  sa 
mettre  au  lit.  A  ce  degré  de  l’évolution  du  processus  le  malade  se  plaint  de  diplopie, 
il  voit  les  deux  images  en  légère  superposition. 

Le  médecin  qui  le  soigne  a  institué  un  traitement  sévère  antisyphilitique  avec 
néosalvarsan,  bismuth  et  mercure,  pendant  trois  mois,  avec  amélioration  temporaire 


Fig.  1.  —  Avril  1932. 


Il  y  a  quelques  semaines,  on  lui  a  fait  une  ponction  lombaire  en  prélevant  10  cmc. 
(sans  rien  de  pathologique),  qui  a  permis  de  constater  une  franche  hypertension  crâ¬ 
nienne  (60  au  Claude  en  décubitus  latéral)  et  a  exacerbé  les  céphalées. 

Cinq  mois  après,  le  malade  est  un  peu  mieux,  il  se  plaint  de  légères  céphalées, 
vomissements  et  la  diplopie  ont  disparu,  mais  l’acuité  visuelle  est  toujours  basse. 

Avant  son  arrivée  à  la  clir  ique,  le  malade  a  commencé  à  éprouver  des  difficultés  à 
regarder  en  haut,  n’aboutissant  qu’à  des  mouvements  compensateurs  de  la  tête. 

A  son  entrée  dans  le  service, le  malade  était  en  bon  état  de  nutrition, on  ne  trouvait 
rien  du  côté  de  la  marche  et  des  réflexes  en  général.  Dans  les  yeux,  les  mouvements  de 
latéralité  et  de  verticalité  en  bas  sont  conservés,  mais  le  mouvement  de  verticalité  en 
haut  est  supprimé,  les  mouvements  réflexes  des  globes  oculaires  sont  conservés  comme  les 
mouvements  d’élévation  dans  la  flexion  de  la  tête,  qui  lui  permettent  de  regarder  les  ob¬ 
jets  placés  en  haut  ainsi  que  les  mouvements  d’abaissement  et  de  renversment  de 
la  tête  en  arrière. 

Le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  est  très  difficile  à  trouver,  mais  si  on  laisse  le  malade 
quelques  minutes  dans  l’obscurité,  on  le  trouve  faiblement  à  droite  et  très  faible  à 
gauche. 

La  position  horizontale  des  yeux  est  divergente  sans  œil  fixateur,  de  manière  qu’il 
est  impossible  de  préciser  la  paralysie  musculaire  et  on  peut  dire  simplement  :  absence 
de  convergence  et  pourtant  les  pupilles  ne  se  contractent  pas  dans  la  vision  rapprochée. 
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L’examen  du  fond  d’œil  montra  de  l’œdème  bilatéral  de  la  papille,  de  4  à  3  dioptries 
dans  l’œil  droit  et  gauche  respectivement,  sans  hémorragies,  et  lésions  dégénératives 
non  plus,  ce  qui  indique  une  évolution  lente  mais  non  très  ancienne  et  dont  on  peut 
voiries  détails  dans  les  photos,  (fig.  1). 
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Dans  les  photographies  agrandies  de  la  figure  n“  1  bis,  on  peut  d’ailleurs  observer 
deux  faits  remarquables  :  en  premier  lieu  que  la  papille  a  pris  le  dessus  dans  la  totalité 
du  champ  photographique,  étant  4  à  5  fois  plus  grand  qu’à  l’état  normal,  en  second 


Fig.  4.  -  Janvier  1933. 


lieu  on  peut  Remarquer  que  les  deux  papilles  ne  sont  pas  au  même  endroit,  ce 
qui  provient  de  l’impossibilité  du  malade  à  fixer  le  point  lumineux,  qui  nous  sert 
pour  faire  une  exacte  mise  au  point. 

Dans  le  schéma  A  du  champ  visuel  projeté,  on  peut  voir  l’énorme  diminution 
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subie  par  le  malade,  tant  pour  le  blanc  que  pour  le  rouge  (à  l’état  normal  le 
blanc  doit  être  à  40"  et  le  rouge  à  25®,  pour  un  test  de  2  et  5  mm.  à  la  distançe 
de  1  mètre,  20  centimètres). 

L’acuité  visuelle  était  descendue  à  l’œil  droit,  appréciation  quantitative,  et  à  1  /lO 
dans  l’œil  gauche  ;  aussi  l’adaptation  à  l’obscurité  était  descendue  à  22  et  14,  droit  et 
gauche  respectivement,  tandis  qu’à  l’état  normal  elle  doit  être  entre  3  et  4  de  l’hémé- 
ralomètre. 

En  face  de  ces  derniers  renseignements,  on  doit  donner  pleine  raison 
à  Alajouanine  et  Thurel,  quand  ils  affirment  :  «  L’abolition  du  réflexe 


Kig.  5.  —  Janvier  193.3.  L’élévation  du  regard  alleinl  20». 


photomoteur  n’a  pas  de  valeur  dans  ce  cas-ci,  puisqu’elle  ne  fut  pas 
constatée  avant  l’amaurose  du  malade  »,  phrase  parfaitement  applica¬ 
ble  à  notre  cas. 

La  pression  artérielle  générale  était  de  15-8  L’examen  du  système  ner¬ 
veux  n’a  rien  donné  et  la  ponction  lombaire  démontra  une  augmentation 
de  la  tension,  mais  le  L.  C.-R.  était  normal. 

Les  réactions  de  Borde^Wassermann  et  de  Kahn  standard  dans  le  sang, 
ainsi  que  l’examen  cytologique  et  chimique  n’ajoutèrent  rien  de  nouveau. 

L’examen  radiographique  a  permis  de  constater  la  calcification  de  la 
glande  pinéale,  laquelle  est  placée  normalement,  les  négatifs  qui  se 
montrent  permettront  d'observer  que  la  selle  turcique  montre  une 
modification  pas  très  nette.  Voir  les  radiographies  de  face  et  profil,  et 
une  de  la  région  sellaire. 

En  face  de  notre  malade,  nous  nous  sommes  rappelé  4  observations 
des  Castex  et  Camauer  en  1927  et  de  celles  plus  récentes  de 
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Alajouanine  et  Thurel  ;  Clovis  Vincent  ;  Lhermitte,  Bollack  et  Fumet 
et  de  Français  et  Magnol  et  nous  avons  dû  croire  être  en  présence  d'un 
processus  tumoral  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

Il  est  exact,  ainsi  que  l’écrivent  Alajouanine  et  Thurel,  que  les  tumeurs 
mésocéphaliques  doivent  être  diagnostiquées  le  plus  précocement  possi¬ 
ble,  et  nous  avons  cru  devoir  agir  rapidement  ;  étant  données  l’intégrité 
rétinienne  et  l’absence  d  hémorragies  dans  le  fond  de  l’oeil. 

La  chirurgie  est  impuissante,  mais  nous  avons  la  radiothérapie  péné¬ 
trante  et  nous  avons  adressé  tout  de  suite  notre  malade  au  Gutier- 


rez  qui  a  fait,  le  21  mai  1932,  la  première  application  de  2/3  de  1  D  E  = 
1250  R.  (Ij. 

Avant  l’application,  nous  avons  examiné  le  fond  de  l’œil  et  trouvé  dans 
les  deux  yeux  l’oedème  de  la  papille  de  4  dioptries. 

Quatre  jours  après,  on  constate  déjà  une  grande  différence,  et,  pour 
rendre  plus  commode  la  démonstration,  nous  vous  donnons  les  dates 
d’examen  et  d’application  comme  aussi  les  résultats  obtenus  par 
différents  moyens  : 

Dans  les  photographies  (fig.  2)  du  fond  de  l’œil  on  peut  apprécier  la 
différence  avec  celles  delà  figure  1,1a grandeur  delà  papille  étant  moins 
de  la  moitié  des  antérieurs.  Dans  les  photographies  de  la  figure  3  on  peut 
remarquer  que  la  papille  de  l’œil  gauche  est  arrivée  à  la  moitié  du  champ 

(1)  Aplicacion  :  190  kilowats,  5  MA,  distance  0.30  avec  liltr.  1  mm.  Cu  et  2  mm.  Al. 
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photographique,  ce  qui  montre  que  le  malade  a  déjà  quelque  action  sur 
l’élévation  et  dans  les  photographies  de  la  figure  4,  on  s’aperçoit  de  tous 
les  détails  du  fond  de  l’œil,  l  acuité  visuelle  étant  normale  à  droite  et 
de  la  moitié  à  gauche.  L’adaptation  à  l’obscurité  était  de  8  dans  l’œil 


droit  et  de  10  dans  le  gauche  et  le  graphique  du  champ  visuel  B  montre 
l’agrandissement  presque  normal  ;  il  reste  seulement  des  taches  de 
Mariolte  très  grandes  et  qui  se  reproduisirent  encore. 

Nous  ajoutons  également,  comme  document  de  valeur,  la  photographie 
du  malade  pour  y  montrer  l’élévation  du  regard  qui,  à  présent,  atteint 
20  degrés  et  enfin  deux  groupes  îtéréophotographiques  du  fond  de  l’œil 
pris  en  janvier  dernier.  Le  groupe  supérieur  appartient  à  l’œil  droit 
et  l’inférieur  au  gauche.  Si  on  les  regarde  avec  un  stéréoscope,  on  pourra 
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voir  que  les  papilles  sont  dans  un  plan  absolument  normal,  puisque  les 
vaisseaux  qui  émergent  du  centre  des  papilles  arrivent  jusqu’au  plan  de  la 
rétine  sans  le  dépasser. 


Date  d’examen 

Date  d’application 

Mesure  de  l’œdème 
des  papilles 

Acuité  visuelle 

1932 

1932 

Mai  21 

Œil  droit  =  4  diop. 

Quantitative 

1er 

»  gauche  =  4  » 

1  /lO 

_ 

Mai  31  totale 

_ 

_ 

Mai  24 

— 

O.D.  =  2  1  /2  diop. 

1  /lO 

2« 

0.  G.  =  2  1  /2  » 

1/10 

_ 

Mai  30  et  31 

_ 

_ 

moitié  et  moitié 

— 

0.  D.  =  2  1/2  diop. 

1  /lO 

0.  G.  =  3 

1/10 

3« 

Juin  11 
dose  total 

— 

— 

0.  D.  =  2  1/2  diop. 

1  /lO 

0.  G.  =  3  » 

1  /lO 

Juin  28 

_ 

0.  D.  =  2  diop. 

1/6 

0.  G.  =  presque  3 

1/8 

Juillet  2 

_ 

0.  D.  =  2  diop. 

1  /4 

O.  G.  =  2  » 

1  /6 

Août 

_ 

O.  D.  =  1  1  /2  diop. 

1/4 

O.  G.  =  presque  2 

1/4 

Octobre 

_ 

O.  D.  =  2  diop. 

2/3 

0.  G.  =1  » 

1/2 

1933- 

Janvier 

0.  D.  =  papille  plain 

unité 

0.  G.  = 

1  /2 

Moyens  d’investigation  de  la  circulation  rétinienne,  par  MM.  Luo 
Pavia  (Buenos-Aires)  et  B.  Bailliart. 

Il  est  inutile  de  redire  combien  les  artères  rétiniennes  sont  proches  des 
artères  cérébrales  qu’elles  continuent  en  quelque  sorte  en  dehors  de  la 
cavité  crânienne. 

L’examen  de  la  circulation  rétinienne  est  de  première  importance  pour 
le  neurologiste.  Celui-ci  s’est  souvent  efforcé  de  voiries  artères  cérébrales, 
il  ne  peut  pas  les  voir  mieux  que  sur  la  rétine 

L’examen  ophtalmoscopique  si  poussé  aujourd’hui  et  nris  à  la  portée 
de  tous,  grâce  aux  ophtalmoscopes  fixes  ;  la  photographie  en  noir  et  en 
couleurs  du  fond  de  l’œil  nous  donnent  aujourd’hui  des  résultats  bien  in¬ 
téressants. 

Mais  l’examen  de  l’état  dynamique  du  fond  de  l’œil,  la  cinématographie 
que  l’un  de  nous  a  pu  réaliser,  complète  notre  arsenal  des  moyens  d’in¬ 
vestigation. 
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Désormais  nous  pouvons  fixer  les  pulsations  spontanées,  les  pulsations 
artérielles  provoquées  par  la  tonoscopie,  les  réactions  des  artères  aux  in¬ 
jections  médicamenteuses  (acécoline,  adrénaline,  etc...). 

Ce  sont  les  résultats  obtenus,  résultats  qui  permettent  tous  les  espoirs, 
que  nous  allons  vous  présenter. 

Détails  du  film  qui  va  être  projeté  : 


Fig.  1.  —  (Ostéomyélite  de  la  colonne  vertébrale  (M.  Kniid  Winther) 


1°  Procédé  technique  pour  obtenir  la  cinématographie  du  fond  de 
l’œil  ; 

2°  Pulsations  spontanées  de  la  région  centrale  de  la  rétine  ; 

3°  Photographie  dans  un  cas  de  chorio-rétinite  ; 

4°  Photographie  dans  un  cas  d’œdème  de  papille  avec  nystagmus  ; 

3°  Tonoscopie  de  Bailliart  : 

a)  sur  un  sujet  normal  ;  b)  dans  un  cas  d'artério-sclérose  ;  c)  dans  un 
cas  d’une  lésion  péripapillaire  ;  d)  sur  un  malade  atteint  de  néphrite  ; 
e)  dans  un  cas  d’atrophie  de  la  papille  au  début. 
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Ostéomyélite  de  la  colonne  vertébrale,  par  M.  Knud  Winther 
(Copenhague). 

Je  me  sens  très  honoré  de  pouvoir  présenter  devant  vous  ce  petit  tra¬ 
vail  en  qualité  de  membre  étranger  de  l’illustre  Société  de  Neurologie  de 
Paris. 


L’ostéomyélite  vertébrale  est  une  maladie  assez  rare,  jusqu’en  1928 
n  en  avait  été  étudié  dans  la  littérature  que  100  cas. 

La  lésion  siège  le  plus  souvent  dans  les  arcs  de  la  région  lombaire,  et 
^  maladie,  dont  le  cours  est  aigu,  se  termine  par  un  abcès  s’ouvrant  à  la 
peau. 

Dans  le  service  du  Wimmer,  nous  avons  observé  un  tel  cas  aigu  à 
^  suite  d’une  angine.  Le  corps  de  la  III®  vertèbre  lombaire  est  apparu 
étroit  à  la  radiographie  (fig.  1  et  2);  il  y  avait  d’autre  part  un  syndrome 
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paraplégique  flasque.  A  l'autopsie  (4  mois  après  le  commencement  de  la 
maladie)  l’on  vérifia  le  diagnostic. 

Tout  autre  fut  le  tableau  d’un  second  cas. 

La  maladie  datait  de  20  ans  avant  l’observation.  Le  malade,  jusque-là 
sain,  sans  infection,  avait  souffert  d’un  panaris  au  pouce  gaucbe,  accom¬ 
pagné  de  lymphangite  du  bras  et  du  côté  gauche  du  cou  ;  2  mois  après  s’é- 


Fig.  3. 


tait  ouvert  un  abcès  du  pharynx  qui  pendant  des  mois  ensuite  avait  éva¬ 
cué  du  pus.  Aucun  autre  symptôme. 

Dans  les  dix  années  suivantes  il  y  avait  eu,  à  plusieurs  reprises,  écou¬ 
lement  du  pus  dans  la  gorge  pendant  des  périodes  de  1  à  2  mois,  sans  ap¬ 
parition  d’abcès.  Le  malade  avait  marché  normalement  et  vaqué  à  son 
travail,  mais  peu  à  peu  le  cou  était  devenu  raide  et  le  malade  s’était 
plaint  de  paresthésies  au  niveau  des  bras.  La  dernière  année  avant  l’ob¬ 
servation,  il  avait  souffert  de  douleurs  et  de  parésies  des  bras,  la  marche 
était  devenue  pénible  et  des  troubles  sphinctériens  étaient  apparus. 

A  l’examen  on  remarqua  que  la  tête  était  inclinée  en  avant  et  que  les 
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mouvements  du  cou  étaient  à  peu  près  impossibles.  La  colonne  cervi¬ 
cale  était  cyphotique,  tandis  que  la  colonne  dorsale  était  droite. 

A  l’inspection  de  la  gorge  on  découvrit  une  excavation  considérable  de 
la  partie  inférieure  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx. 

Au  niveau  des  bras  :  atrophie  musculaire,  parésie,  hyperréflectivité  et 
hypoesthésie,  surtout  prononcées  aux  épaules. 

Au  niveau  des  jambes  :  hypertonie,  réflexes  exagérés,  signe  de  Babinski, 
mais  pas  de  parésie  ni  de  trouble  sensitif. 

La  marche  était  troublée,  légèrement  spasmodique. 

Les  réflexes  abdominaux  faisaient  défaut. 

A  la  ponction  lombaire  la  pression  fut  normale  (105/60  mm.),  pas  de 
Queckenstedt,  hyperalbuminose  modérée  fcel.  2,  glob.  2,  albumines  35), 
la  réaction  de  Wassermann  négative  dans  le  liquide  et  dans  le  sang. 

La  radiographie  de  la  colonne  cervicale  révéla  de  graves  destructions 
des  vertèbres  II,  III  et  IV,  les  corps  étaient  soudés,  formant  un  arc  court, 
dans  lequel  il  était  presque  impossible  de  distinguer  les  corps  entre  eux, 
non  plus  que  les  espaces  intervertébraux.  Les  arcs  et  les  épines  avaient 
disparu,  on  ne  voyait  à  leur  place  que  des  incrustations  calcaires  irrégu¬ 
lières  (fig  3). 

L’ostéomyélite  au  niveau  des  vertèbres  supérieures,  pénétrant  dans  le 
pharynx,  et  dont  l’origine  est  un  panaris,  est  un  phénomène  assez  rare. 
Il  est  étonnant  que  dans  le  cas  que  nous  venons  d'observer,  l’ostéomyé¬ 
lite  ait  eu  une  évolution  aussi  silencieuse. 


Kyste  intradural  dorsal  communiquant  avec  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Image  lipiodolée  en  goutte  pendante.  Guérison  opéra¬ 
toire  de  la  compression  médullaire,  par  MM.  H.  Roger,  M.  Arnaud, 
Y.  PouRsiNEs  et  J.  Alliez  (de  Marseille). 

Vin...  Michel, 25  ans,  scieur  de  long,  commence  à  présenter  depuis  le  milieu  de  l’année 
1931,  de  la  faiblesse  progressive  de  ses  membres  inférieurs  avec  sensation  d’engourdis¬ 
sements  et  diminution  de  la  sensibilité,  sans  douleurs,  ni  troubles  sphinctériens.  La 
marche  devenant  de  plus  en  plus  dilTicile,  il  est,  après  radiographie  lombaire,  immobilisé 
par  son  médecin  traitant  trois  mois  dans  un  appareil  plâtré,  sans  grande  amélioration. 

Fin  août  1932,  il  entre  à  la  clinique  neurologique  avec  un  tableau  de  paraplégie  spas¬ 
modique  en  extension':  marche  très  difficile,  plus  spasmodique  que  parétique,  parésie  pré¬ 
dominant  à  gauche,  clonus  de  la  rotule  et  du  pied,  Babinski  bilatéral,  réflexes  de  défense 
remontant  jusqu’à  la  racine  des  membres,  hypoesthésie  remontant  jusqu’au  segment 
D7,  D8,  diminution  considérable  de  la  sensibilité  profonde,  absence  de  troubles  sphinc¬ 
tériens,  de  troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs,  rachis  souple,  indolore,  présentant  une 
légère  cyphose  dorsale  inférieure. 

L’exploration  ne  montre  aucune  autre  atteinte  du  système  nerveux. 

Les  antécédents  nous  révèlent  :  du  côté  héréditaire  de  la  bacillose,  mère  morte  à 
35  ans  de  tuberculose  pulmonaire  (4  frères  en  bonne  santé,  2  morts  en  bas  âge)  :du  côté 
personnel,  deux  faits  assez  importants  ;  une  incontinence  nocturne  d’urines  quia  per¬ 
sisté  jusqu’à  15  ans,  et  surtout  un  épisode  de  parésie  des  membres  inférieurs  survenu  à 
16  ans,  traité  par  immobilisation  pendant  un  an"dans  un  appareil  plâtré^  et  complète- 
dient  guéri  depuis  lors,  le  malade  n’ayant  plus  été  gêné  dans  sa  marche  pendant  huit 
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Les  données  du  laboratoire  nous  fournissent  des  renseignements  irfiportants. 

La  radiographie  montre  une  cyphose  à  grand  rayon  de  la  région  dorsale  inférieure 
avec  léger  aplatissement  et  décalcification  des  corps  de  D9,  DIO  sans  modification 
des  disques,  une  ombre  anormale  aplatie  à  la  partie  moyenne  du  disque  DIO  D12. 
,  Le  L.  G. -R.  est  légèrement  xanthochromique,  avec  tension  nulle  ne  variant  ni  par 
compression  jugulaire  ni  par  compression  abdominale,  montant  seulement  à  14  en 
15  secondes  par  la  poussée  abdominale  et  restant  à  ce  niveau  après  la  cessation  de  cet 
effort.  On  ne  peut  prélever  que  3  centicubes,  qui  montrent  une  dissociation  albumino- 
cytologique  considérable  (1  gr.  50  d’albumine  pour  0,7  lymphos). 

La  réaction  de  B.-W.  et  de  Hecht  sont  négatives  dans  le  sang.  L’azotémie  est 
deOgr.25. 

La  paraplégie  spasmodique  avec  hypoesthésie  des  membres  par  rapport  au  tronc  et 
avec  exagération  des  réflexes  de  défense,  la  dissociation  albumino-cytologique  avec  blo¬ 
cage  complet  du  L.  G. -R.  nous  font  porter  le  diagnostic  de  compression  médullaire  re¬ 
montant  vraisemblablement  au  segment  D7,  D8.  Mais  l’on  hésite  au  sujet  de  l’étiologie 
de  cette  compression. 

Le  mal  de  Pott  est  éliminé,  vu  l’absence  de  lésions  radiographiques  nettes.  Une 
complication;due  à  un  nucléus  pulmosus  (enraisond’une  image  radiographique  pouvantle 
simuler)  est  également  écartée,  ainsi  qu’une  tumeur  des  racines.  Ges  diverses  hypothèses 
n’étaient  pas  susceptibles  d’expliquer  en  effet  la  récidive  de  la  paraplégie  à  une  dizaine 
d’années  d’intervalle. 

On  s’arrête  au  diagnostic  de  lésion  méningée  récidivante,  peut-être  d’origine  infec¬ 
tieuse,  à  la  possibilité  d’une  arachnoïdite  adhésive. 

Le  malade  est  mis  au  repos  prolongé  au  lit  et  soumis  à  une  thérapeutique  anti-infec¬ 
tieuse. 

Mais,  loin  de  s’améliorer,  l’état  s’aggrave  progressivement.  La  paraplégie  devient 
presque  complète,  l’hypoesthésie  remonte  à  D6,  D7.  Les  réflexes  de  défense  sont  plus 
nets.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  trophiques  ni  sphinctériens.  La  radio  ne  montre  pas  d’ac¬ 
centuation  de  la  décalcification  ni  de  la  déformation  cyphotique  des  vertèbres  D9, 
DU. 

Le  L.  G. -R.  présente  une  dissociation  albumino-cytologique  énorme,  3  à  4  gr.  d’albu¬ 
mine  avec  toutefois  une  réaction  cytologique  discrète,  18  lymphos  par  mm*.  B.-W.  dans 
le  L.  G. -R.  négatif.  La  tension  initiale  (}e  8  au  tube  de  Strauss  ne  s’élève  pas  après 
compression  jugulaire.  Après  compression  abdominale,  elle  s’élève  à  11  en  5  secondes, 
puis  reste  à  ce  niveau  quelle  que  soit  la  pressjon  exercée;  à  la  décompression  elle  des¬ 
cend  à  6  par  saccades.  Par  poussée  abdominale,  elle  monte  à  15  en  5  secondes  et  s’y 
stabilise  (nouveau  niveau  élevé  de  Stookey). 

Le  diagnostic  de  compression  médullaire  de  D6,  D7  se  précise  encore  et  l’on  décide 
de  confier  le  malade  au  chirurgien.  , 

Auparavant  on  fait  une  épreuve  lipiodolée  par  injection  sous-occipitale.  Le  lipiodol 
s’arrête  en  totalité  au  niveau  de  D5,  D6  sous  forme  d’une  image  assez  curieuse.  En  po¬ 
sition  assise  les  contours  nettement  dessinés  sont  circonscrits  par  deux  lignes,  l’infé¬ 
rieure  à  type  de  courbe  concave,  la  supérieure  rectiligne  nettement  horizontale,  donnant 
l’impression  d’une  cuvette  remplie  de  liquide,  d’une  coupole  renversée.  En  position 
couchée,  cette  image  prend  l’aspect  d’une  goutte  pendanie  ou  mieux  d’une  amande  à 
pointe  dirigée  vers  le  haut.  Sur  le  profil  couché,  elle  dessine  en  doigt  de  gant. 

L’intervention  confiée  au  D''  Marcel  Arnaud  a  lieu  le  13  février  1933. 

Anesthésie  locale  à  la  percaïne  à  1  /lOOO.  Position  ventrale.  Incision  cutanée  médiane. 
Résection  des  apophyses  épineuses  de  D5  à  D9.  Laminectomie  bilatérale  de  D6  à 
D8. 

Dans  la -partie  haute  de  la  plaie  opératoire,  on  découvre  immédiatement  un  fourreau 
durai  plein,  large,  tendu,  bombant  en/irrière.  Il  se  condense  à  la  partie  moyenne  de  la 
zone  découverte  opératoirement  en  un  tissu  très  dur,  dense,  fibreux  qui  est,  en  réalité, 
formé  aux  dépens  du  tissu  épidural  et  constitue  un  agent  de  striction  important,  mais 
dont  les  connections  sont  assez  infinissables.  Au-dessous,  mais  beaucoup  plus  en  avant. 
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en  effet.,  se  voit  la  portion  sous-stricturale  du  fourreau  durai  (fig.  1).  On  suppose  que  la 
portion  supérieure,  dilatée  et  tendue,  de  la  dure-mère  correspond  à  un  dilatation  sus- 
stricturale  simple  et  on  se  conduit  en  conséquence.  Aussi  dans  un  premier  temps  libère- 
t-on  la  striction  par  section  et  exérèse  d’un  épais  trousseau  fibreux  épidural.  Cette  ma- 


5  lipiodolée  en  posllion  couchée 


nœuvre  permet  d’apercevoir  à  la  base  de  la  partie  dilatée  de  la  dure-mère  une  ligne  de 
•■éflcxion  très  nette  dont  la  poursuite  conduit  en  avant,  profondément,  puis  en  haut.  Le 
clivage,  progressif  et  lent  au  coton  humide,  amène  alors  à  isoler  totalement  une  sorte  de 
tumeur  kystique  du  volume  d’un  gros  noyau  d’abricot,  appenduepar  un  large  pédicule 
Supérieur  (lig.  2).  C’est  à  ce  moment  seulement  que  les  dispositions  anatomiques  peu» 
Vent  être  reconnues  :  on  distingue,  en  effet,  une  dure-mère  longitudinalement  disposée 
dans  le  champ  opératoire  qui  porte  sur  son  dos,  au  niveau  de  l’espace  de  D6-D7,  la 
tumeur  kystique  maintenant  libérée.  Cette  tumeur  est  unie  au  fourreau  durai  par  un 
.  I,  N»  6,  JUIN  1933.  75 
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large  pédicule  uniquement  dorsal.  Au-dessous  de  cette  implantation,  la  méninge  dure 
est  un  peu  modifiée  par  suite  des  clivages  effectués  pour  ia  délivrer  de  ia  compression 
que  lui  infligeait  la  tumeur.  Ce  clivage  a  porté  sur  2  cm.  1  /2  environ.  Plus  bas  une  zone 
saignante  correspond  à  la  place  occupée  par  le  tissu  fibreux,  condensé,  qui  l’enserrait. 

Incision  verticale  et  médiane  de  la  dure-mère  terminée  en  haut  par  une  raquette  en- 


Radio  2.  —  Epreuve  lipiodolée  en  position  courbée. 


tourant  ie  pédicule  de  la  tumeur.  Cette  incision  ménage  l’arachnotde  (fig.  3).  Section 
aux  ciseaux  de  l’arachnoïde  au  niveau  seulement  du  pédicule  du  kyste.  La  tumeur  à  ce 
moment  s’est  déjà  partieliement  vidée  dans  les  espaces  liquidiens,  car  elle  est  flasque. 
Du  reste,  le  pédicule  était  entièrement  perméable,  comme  on  a  pu  s’en  apercevoir  dans 
la  suite.  La  poche  tumorale  enlevée  contenait  de  l’huile  émulsionnée  de  coloration  ocre. 
Examen  de  la  moelle  à  travers  la  transparence  arachnoïdienne  ;  elie  paraît  normale,  de 
Anes  gouttelettes  d’huile  sont  aperçues  sur  sa  face  postérieure.  Très  peu  de  L.  C.-B. 
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s’est  échappé  par  la  tranche  de  section  méningée  du  pédicule  de  la  tumeur.  Résection 
.par  points  séparés  à  la  soie  fine  d’un  fourreau  durai  complet.  Drain  en  caoutchouc  au 
niveau  de  l’implantation  tumorale.  Une  mèche  de  gaze  doit  être  laissée  au  contact  de 
la  zone  saignotante  laissée  par  la  résection  du  tissu  épidural  condensé  et  fibreux. 
Suture  des  plans  musculo-aponévrotiques  en  trois  plans. 

Durée  de  l’intervention,  3  heures. 

Suites  opératoires  simples  :  suintement  de  L.  C.-R.  par  le  drain  pendant  48  heures. 
Drains  et  mèches  sont  enlevés  le  4®  jour.  Cicatrisation  per  primam. 

Comme  nous  en  avons  l’habitude  en  chirurgie  cérébro-médullaire,  des  injections  de 
20  cent,  d’acétylchoiine  ont  été  effectuées  quotidiennement  depuis  la  veille  de  l’inter¬ 
vention  jusqu’au  8»  jour. 

Des  prélèvements  pour  examens  anatomo-pathologiques  ont  porté  : 


1.  Sur  la  poche  kystique  ; 

•  ■  2.  Sur  le  tissu  épidural  épaissi  qui  étranglai!  le  fourreau  durai  au-dessous  de  la  tumeur. 

Examen  histologique  (D'  Poursines)  : 

1°  La  paroi  du  kyste  est  constituée  par  des  trousseaux  fibreux  longitudinaux,  for¬ 
tement  serrés  les  uns  contre  les  autres  et  constituant  une  membrane  très  dense  ;  ils 
sont  très  peu  vascularisés,  avec  rares  éléments  cellulaires  à  type  de  fibroblastes  jeunes. 

Sur  la  face  interne  existe  une  disposition  endothéliale  formant  une  couche  de  cellules 
Continues  à  noyaux  très  allongés,  à  chromatine  condensée,  sans  aspect  inflammatoire. 

2®  Le  tissu  épidural  épaissi,  sous-jacent  au  kyste,  présente  un  mélange  de  sclérose 
et  d’inflammation,  avec  quelques  processus  vascularisés  (petite  hémorragie,  oedème 
et  diapédèse  à  polynucléaires). 

Evolution  ultérieure  :  rapidement,  en  quelques  semaines.  Vin...  récupère  la  plus  grande 
partie  de  sa  force  musculaire.  Il  peut  déjà  faire  quelques  pas  au  bout  de  15  jours  et, 
actuellement,  fin  mai,  il  marche  longtemps  sans  aucune  fatigue  et  parle  même  de  re¬ 
prendre  sous  peu  le  travail. 

Les  réflexes  de  défense  disparaissent  ;  le  signe  de  Babinski,  qui  persiste  encore  un 
mois  et  demi  après,  n’est  plus  retrouvé  en  mai.  Les  réflexes  tendineux  restent  vifs, 
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sans  clonus.  Les  crémaslériens  et  abdominaux  ont  reparu.  Au  point  de  vue  sensitif,  il 
ne  persiste  qu’une  hypoesthésie  très  discrète  remontant  à  l’appendice  xiphcJde. 

Une  radiographie,  faite  un  mois  après  l’opération,  montre  quelques  gouttelettes  de 
lipiodol  sorties  de  la  poche  kystique  et  qui  restent  essaimées  dans  l’espace  épidural 
de  ur,  à  Dk. 

En  résumé,  un  homme  de  25  ans,  ayant  déjà  présenté  à  16  ans  une  pa¬ 
résie  des  membres  inférieurs,  réalise  en  un  an  un  tableau  de  paraplégie 
spasmodique  par  compression  médullaire  avec  grosse  dissociation  albu- 
mino-cytologique  du  L.  C.-R..  blocage  complet  à  l’épreuve  de  Queckens- 
tedt-Stookey,  arrêt  du  lipiodol  au  niveau  D5-D6. 


L'image  /ipiodo/ée  est  tout  à  fait  curieuse.  Il  s’agit  d’un  arrêt  massif 
dont  les  contours,  nettements  dessinés,  sont  circonscrits  par  deux  lignes, 
l’une  inférieure,  concave  vers  le  haut,  l’autre  supérieure,  horizontale,' 
donnant  l’impression  d’une  cuvette  à  demi  remplie  de  liquide,  d’une 
coupole  renversée.  En  position  demi  couchée,  cette  image  est  plus 
étalée,  se  prolongeant  par  un  pédicule  supérieur  prenant  l’aspect  d  une 
goutte  pendante  ou  d’une  amande  à  pointe  dirigée  vers  le  haut. 

Cette  image,  inverse  de  l’image  en  dôme  constatée  dans  les  tumeurs  et 
que  nous  n’avons,  pour  notre  part,  jamais  rencontrée,  devait  trouver  son 
explication  dans  les  cons/a/u/ions  opératoires. 

L’espace  épidural  est  occupé  par  une  formation  kystique  à  paroi  dense, 
en  communication  par  un  pédicule  supérieur  avec  la  cavité  sous-arach- 
noidienne. 

Celte  formation  est  remplie  de  liquide  ocreux,  en  raison  du  passage  du 
lipiodol  dans  cette  poche  ;  celle-ci,  plutôt  intradurale  que  véritablement 
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épidurale,  peut  être  comparée  à  une  hernie  des  espaces  sous-arachnoïdiens 
dans  la  dure-mère,  qui  forme  sa  paroi. 

Sous-jacentes  à  cette  poche,  des  brides  fibreuses  denses  sont  constituées 
par  un  épaississement  de  la  dure-mère,  réalisant  une  sorte  de  pachy mé¬ 
ningite  que  l’examen  histologique  montre  due  à  un  processus  à  la  fois 
scléreux  et  inflammatoire.  Cette  réaction  durale  constitue,  plus  que  la 
poche  kystique,  l’agent  principal  de  la  striction  et  de  la  compression  mé- 
ningo-médullaire. 


A  quoi  rattacher  cette  néo-formation  kystique  durale  ? 

Une  première  hypothèse  vient  à  l’esprit,  celle  d’une  malformation  con¬ 
génitale,  d’une  méningocèle  de  type  particulier.  Mais  ces  méningocèles  ne 
siègent  pas  habituellement  à  cette  région,  s’accompagnent  de  spina-bifida 
qu’on  ne  retrouve  pas  ici,  n’ont  pas  cette  localisation  plus  intradurale 
qu’extradurale. 

Le  kyste  n’appartient  pas  aux  formations  hydatiques.  Il  ne  contient  au¬ 
cune  vésicule  et  n’a  pas  la  structure  histologique  des  kystes  hydatiques 
piimilifs  des  méninges  spinales,  dont  on  a  publié  de  rares  cas  (R.\uzier  et 
Giraud  Soc.  Sc.  Méd.,  Montpellier,  23  janvier  1920). 

Il  ne  s’agit  certainement  pas  d’un  kyste  épidermique  intradural,  comme 
le  cas  curieux  publié  par  Forestier,  Haguenau  et  Petit-Dutaillis  (Soc. 
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Néur.,  16  avril  1931),  contenant  des  amas  de  cellules  anormales,  dont  la 
ponction  lombaire  avait  fait  involontairement  la  biopsie.  Ces  auteurs 
attribuent  leur  cas  à  l’entraînement,  par  l’aiguille  au  cours  d’une  rachi¬ 
anesthésie  antérieure,  de  cellules  actives  de  la  couche  basale  de  la  peau, 
laissées  en  dépôt  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  où  elles  ont  proliféré 
ultérieurement. 


Schéma  IV.  -  Coupe  suivant  D.  VII. 


ScHiÎMA  V.  —  lAOupe  longitudinale. 


Faut-il  admettre  un  processus  infectieux  intradural,  qui  aurait  établi  une 
communication  entre  les  cavités  sous-arachnoïdiennes  et  les  travées  de  la 
dure-mère  ?  La  réaction  histologique  de  la  dure-mère,  mélange  de  sclé¬ 
rose  et  d’inflammation,  pourrait  y  faire  penser,  mais  il  est  possible  que 
cette  réaction  inflammatoire  soit  secondaire  et  non  primitive. 

Il  nous  semble  difficile  de  conclure  et  nous  serions  heureux  d’avoir 
l’avis  des  Membres  de  la  Société  sur  l’interprétation  de  ce  cas,  car  nos 
recherches,  il  est  vrai  assez  rapides,  ne  nous  ont  encore  fait  retrouver 
dans  la  littérature  neurologique  que  deux  cas  de  compression  médullaire 
par  kystes  intraduraux,  présentant  certaines  analogies  avec  le  nôtre. 
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L’un,  décrit  par  Schmidt  {Deutch.  ^eils.  f.  Nervenheilkunde,  1904, 
t.  XXVI,  p.  318),  sous  le  titre  de  «  kyste  de  la  dure-mère  spinale  simulant 
une  tumeur  extramédullaire  opéré  avec  succès  »,  concerne  un  jeune 
homme  de  16  ans,  atteint  de  parésie  spasmodique  avec  troubles  sensitifs 
et  sphinctériens  depuis  1  an  et  demi.  A  l’opération,  on  trouve  à  la  partie 
moyenne  de  la  région  dorsale  un  kyste  à  liquide  transparent  formé  par  un 
sac  cloisonné,  étroitement  adhérent  à  la  dure-mère,  que  l’auteur  pense 
être  un  kyste  fibreux. 

L’autre  cas,  publié  par  Flatau  et  Sawicki,  sous  le  titre  de  «  kyste 
hémorragique  intradural  du  sac  spinal  »  (Revue  Neurologique,  1924,  t.  II, 
p.  589-596),  a  trait  à  un  homme  de  31  ans,  présentant  un  syndrome  de 
compression  de  la  queue  de  cheval  ayant  débuté  6  ans  auparavant.  L’in¬ 
tervention  découvre  un  kyste  indradural  à  forme  de  bouteille  dont  le  gou¬ 
lot,  tourné  vers  le  haut,  communiquait  avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 
La  tuméfaction  va  de  L2  à  L4.  La  paroi  postérieure  du  kyste  est  seule 
enlevée  et  des  écoulements  sanguinolents  qu’on  évacuait  tous  les  jours  se 
collectaient  sous  la  peau.  L’examen  histologique  montre  un  processus 
fibreux  avec  nombreuses  hémorragies  développées  dans  l’intérieur  de  la 
dure-mère. 

L’auteur  conclut  à  une  hémorragie  intradure-mérienne  qui,  après 
avoir  écarté  les  fibres  de  la  dure-mère,  a  provoqué  l’usure  de  sa  paroi 
interne,  en  favorisant  ainsi  l’écoulement  du  L.  C.-R.  dans  l’espace  intra- 
dure-mérien.  Il  ne  peut  conclure  à  l’origine  inflammatoire  ou  traumatique 
de  cette  hémorragie. 

Un  des  points  qui  n’est  pas  le  moins  curieux  de  notre  observation  est 
l’existence,  8  ans  avant  la  poussée  actuelle  de  paraplégie  spasmodique, 
d’un  syndrome  parétique  analogue,  alors  attribué  au  mal  de  Pott  et  guéri 
après  immobilisation  dans  un  corset  plâtré  pendant  un  an. 

Cet  épisode  antérieur  montre  bien  l’ancienneté  de  la  lésion.  Les  deux 
poussées  successives  seraient  en  faveur  d’un  processus  infectieux,  sinon 
primitif  tout  au  moins  surajouté,  expliquant  à  la  fois  le  remplissage  de  la 
poche  kystique  par  du  liquide  sous-arachnoïdien  et  les  réactions  cons¬ 
trictives  de  la  dure-mère. 

En  terminant,  mentionnons  les  très  heureux  effets  de  l’intervention.  Ce 
tnalade,  3  mois  après  son  opération,  ne  présente  pratiquement  plus  de 
déficit  moteur  et  parle  de  reprendre  son  travail. 


A  propos  d’un  cas  d’encéphalomyélite  aiguë  à  la  suite 
de  la  vaccination  antirabique,  par  M.  Hayrullah  (Istambul). 

Les  recherches  expérimentales  de  Cruveilhier  et  ses  collaborateurs  (1) 
ont  montré  que  la  vaccination  antirabique  augmente  l’élaboration  des 


(1)  C.  B.  de  la  Société  de  Biologie,  19^0. 
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anticorps  dans  l'organisme  du  lapin,  en  particulier  le  taux  des  aggluti¬ 
nines.  Par  leurs  recherches  ils  affirmèrent  que  la  vaccination  antirabique 
provoque  dans  le  système  nerveux  des  lapins  des  modifications  histolo¬ 
giques  indiquant  une  hyperactivité  des  éléments  cytologiques  du  système 
nerveux  ainsi  qu'une  augmentation  et  une  mobilisation  de  ses  éléments  de 
défense.  Ces  auteurs  qui  expliquent  leur  constatation  par  le  neurotro¬ 
pisme  du  virus  rabique,  et  par  conséquent  du  virus  rabique  modifié, 
affirment  que  le  vaccin  antirabique  a  une  action  propre  vis-à-vis  du  sys¬ 
tème  nerveux,  très  différente  de  celle  de  la  protéinothérapie. 

Encouragés  parleurs  expériences  sur  le  lapin,  Cruveilhier  et  ses  colla¬ 
borateurs  ont  traité  avec  succès  quelques  malades  atteints  d'algies  te¬ 
naces  (1). 

De  son  côté,  Tommasi  aussi  a  fait  une  communication,  au  Centenaire  de 
Fournier,  sur  les  bons  effets  qu’il  a  obtenus  par  la  vaccinothérapie  anti¬ 
rabique  dans  le  traitement  de  la  paralysie  générale.  Un  nouvel  essai  de 
cette  méthode  répété  sur  six  cas  par  Cruveilhier,  Sézarj"  et  Barbé  n’a  pas 
confirmé  Tommasi  (2). 

D’autre  part,Fahrettin  Kerim  avait  déjà  relaté  t3)  une  amélioration  con¬ 
sidérable  après  vaccinothérapie  antirabique  dans  un  cas  de  démence  pré¬ 
coce. 

Il  s’agissait  d’un  jeune  homme.  H...,  âgé  de  23  ans,  qui,  pendant  qu’il 
faisait  ses  études  dans  une  école  d’arts  et  métiers  en  Allemagne,  com¬ 
mence  à  montrer  des  idées  de  persécution  :  on  lui  électrisait  la  cervelle, 
on  voulait  l’empêcher  de  compléter  ses  études,  on  lui  en  voulait  parce  qu’il 
tenait  à  épouser  une  femme  qu'il  aimait.  Il  est  renvoyé  à  Istambul,  son 
pays  natal.  On  remarque  :  indifférence  et  apathie,  inadaptabilité  à  son 
milieu,  rire  sans  cause,  parle  tout  seul,  ayant  des  réactions  offensives 
on  le  confie  aux  soins  de  sa  famille. 

Il  fait  une  fugue  ;  les  gendarmes  le  trouvent  dans  un  champ,  à  80  kilo¬ 
mètres  d’Istambul,  dans  un  état  misérable,  mi-mort  de  faim  et  de  fatigue, 
avec  une  morsure  de  chien  à  la  jambe.  Il  subit  une  série  de  vaccinations 
antirabiques,  après  laquelle  on  voit  une  grande  amélioration  dans  son  état 
psychique.  Plus  de  délire  ni  d'hallucinations,  il  s'intéresse  à  son  milieu 
et  à  soi-même,  il  n’est  plus  impulsif,  le  goût  de  travail  lui  revient.  Il 
part  pour  une  province,  où  il  travaille  comme  ouvrier  de  niveleur  qu'il 
était  ;  il  réussit  à  gagner  largement  sa  vie.  Cinq  ans  après  Fahrettin  Kerim 
le  revoit,  il  le  trouve  parfaitement  normal.  D’après  les  renseignements 
qu’il  a  obtenus,  l’amélioration  survenue  après  la  vaccinothérapie  fut  du¬ 
rable  et  lui  a  permis  d’exercer  son  métier  ;  il  s’est  marié  et  eut  deux 
enfants  bien  portants  ;  il  mène  une  vie  régulière  ;  seulement  il  devient 
triste,  apathique,  coléreux,  irritable  et  impulsif  quand  il  reste  sans  tra- 


(1  )  Revue  Neurologique,  janvier 

(2)  Bulletins  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  13  mars  11133. 

(3)  C.  R.  de  la  Société  Médicale  Turque,  1  ‘.128. 
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vail.  Celle  conslalalion  resla  unique,  el  le  relaleur  n’a  pu  essayer  la  vacci- 
nothérapie  anlirabique  chez  d’aulres  démenls  précoces. 

En  ce  momenl  où  il  y  a  une  lendance  manifesle  à  inlroduire  la  vacci- 
nolhérapie  anlirabique  comme  un  procédé  de  Irailemenl  conlre  les  affec¬ 
tions  chroniques  du  syslème  nerveux,  et  surtout  contre  la  paralysie  géné¬ 
rale,  il  m’a  semblé  bon  de  communiquer  deux  cas  de  complication  ner¬ 
veuse  dè  vaccination  antiiabique  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  dans  le 
courant  de  l’année  précédente. 

Uaiis  l’un  de  ces  cas  il  s’agissait  d’une  femme,  mère  de  famille,  âgée  de  45  ans,  égra¬ 
tignée  par  un  chat,  qui  n’a  pas  pu  être  tenue  en  observation,  a  subi,  par  prudence, 
une  série  de  vaccinations  antirabiques.  Une  dizaine  de  jours  après  la  dernière  injection, 
la  femme  a  fait  une  polynévrite.  La  maladie  débuta  par  des  douleurs  vives  dans  les 
membres  inférieurs.  Prises  et  traitées  comme  une  sciatique,  ces  douleurs  se  calmèrent 
en  une  vingtaine  de  jours  en  laissant  à  leur  place  une  paraplégie  complète.  Au  mo¬ 
ment  oii  nous  voyons  la  malade,  les  deux  membres  inférieurs  étaient  complètement 
paralysés.  Paraplégie  flasque,  réflexes  rotuliens  et  achilléens  abolis,  masses  mus¬ 
culaires  atrophiées,  douloureuses  à  la  pression,  légers  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de 
troubles  sphinctériens,  pas  de  troubles  trophiques,  sauf  légère  atrophie  musculaire. 
Cette  paraplégie  polynévritique  s’est  parfaitement  guérie  en  sept  mois  par  l’électrothé- 
rapie,  le  massage  et  les  injections  strychninées. 


Le  second  cas  ne  fut  pas  heureux.  L’histoire  clinique  de  ce  cas  est  la 
suivante  : 

Observalion.  — ■  Dans  une  famille  composée  de  22  personnes  en  villégiature,  le  chien 
de  la  maison  meurt  ;  quoiqu’il  n’ait  mordu  personne,  on  soupçonne  la  rage  et  on 
décide  de  se  faire  vacciner. 

M...,  6  ans,  unique  lils  de  la  famille,  subit  une  série  de  15  injections  préparées  par  le 
virus  desséché  pendant  14  jours.  L’enfant,  jusque-là  bien  portant,  est  pris,  le  soir  de  la 
dernière  injection,  de  céphalée  vive  avec  vomissements  ;  la  température  monte  à  39°. 
Le  lendemain  matin,  la  céphalée  devient  plus  intense,  apparaît  la  raideur  de  la  nuque  ; 
vers  le  soir,  paralysie  de  la  vessie. 

notre  examen,  24  heures  après  le  début, la  température  est  à  39°5,  raideur  de  la 
nuque,  ébauche  de  Kernig,  paralysie  de  la  vessie,  torpeur  intellectuelle,  excitaticii 
psychique  ;  pas  de  paralysie  de  la  musculature  de  l’œil,  ni  de  celle  delà  face,  les  pupilles 
réagissent  bien,  pas  de  paralysie  des  membres,  aucun  trouble  dans  les  organes  tho¬ 
raco-abdominaux,  pas  de  trouble  de  la  sensibilité.  La  céphalée  est  un  peu  moins  vive  ; 
pas  d’autres  douleurs  ;  la  température  oscille  entre  39-40°5  ;  délire  et  agitation  avec 
soubresauts  de  temps  en  temps. 

2®  jour.  Le  matin  les  réflexes  rotuliens  abolis  des  deux  côtés,  une  paralysie  complète 
'te  la  jambe  droite  avec  parésie  delà  jambe  gauche  s’ajoutent  à  la  paralysie  vésicale.  En 
quelques  heures  le  tableau  clinique  simule  une  Heine-Medin  à  la  période  paralytique. 
Toute  la  journée  l’état  général  conserve  sa  gravité.  Vers  midi  il  se  montre  une  parésie 
dans  les  membres  supérieurs  :  l’enfant  ne  peut  plus  tenir  fortement  les  objets  qu’on  lui 
donne  à  la  main  ;  avec  grand  effort,  les  doigts  peuvent  faire  une  demi-flexion.  Vers  le 
soir  cette  parésie  disparaît,  mais  l’état  général  continue  à  être  grave.  La  lièvre  oscille 
entre  40-40°5.  Le  délire  et  l’agitation  s’accentuent.  Toute  la  nuit  la  fièvre,  le  délire  el 
l’agitation  continuent  avec  toute  leur  intensité. 

3°  jour.  Le  matin,  à  la  paralysie  de  la  vessie  et  de  la  jambe  s’ajoute  la  paralysie  ocu¬ 
laire  et  la  paralysie  intestinale. 
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La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  limpide,  à  gouttes  continues  ;  ils  contiennent 
0  gr.  40  d’albumine,  0  gr.  675  de  sucre  et  quelques  éléments  cellulaires. 

62  heures  après  le  début,  l’enfant  entre  en  coma  et  meurt  72  heures  après  dans  la 
fièvre,  le  délire  et  l’agitation  continue. 

L’autopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

Aucune  autre  des  21  personnes  vaccinées  en  même  temps  que  lui  n’ont  montré 
aucun  accident. 


L’encéphalo -myélite  après  vaccination  antirabique  est  au  moins,  à  notre 
connaissance,  le  premier  cas  observé,  mais  les  complications  nerveuses 
à  forme  de  polynévrite  et  de  paralysie  à  type  de  Landry  sont  notées  de 
tout  temps. 

Tout  dernièrement  Stuwart,  de  Palestine  aussi,  publie  (1)  deux  cas  de 
paralysie  de  Landry  à  la  suite  du  vaccin  antirabique,  dont  l’un  se  termina 
par  la  mort. 

Il  nous  semble  que  la  pathologie  de  ces  complications  nerveuses  du 
vaccin  antirabique  est  tout  à  fait  assimilable  à  celle  des  encéphalites  à 
ultra- virus  qui  compliquent  les  fièvres  éruptives  et  surtout  à  celle  de 
l’encéphalomyélite  postvaccinale. 

Il  est  à  noter  encore  que  dans  les  cas  de  Stuwart  aussi,  comme  dans 
les  nôtres,  le  vaccin  antirabique  était  fait  aux  personnes  non  mordues. 

Ces  cas  sont  assez  rares,  il  est  vrai.  D’après  les  statistiques  de  l’Institut 
Pasteur  (Congrès,  1927)  sur  116.264  vaccinothérapies  faites  depuis  1885, 
on  relève  329  complications,  soit  0,28  %.  Le  pourcentage  des  complica¬ 
tions  varie  selon  chaque  statistique  :  Remlinger  (1905)  donne  0,37  %, 
Babes(1912),  1,03  %,  Simon  (1913)0,48  %,  Pelser  (1930)  0,77  %. 

Devant  ces  faits  nous  nous  demandons  si  en  dehors  de  l’imminence 
d’une  contamination,  il  est  prudent  de  s’adonner  en  toute  confiance  à  la 
vaccinothérapie  antirabique,  et  à  ce  point  de  vue,  il  nous  a  paru  bon  de 
verser  nos  cas  au  débat. 


Première  observation  française  de  maladie  d’Hallervorden-Spatz, 

par  MM.  Clovis  Vincent  (Paris)  et  Van  Bogaert  (Anvers). 


A  propos  de  la  réaction  pupillaire  dite  paradoxale, 

par  M.  E.  Medea  (Milan). 

Depuis  plusieurs  années  je  m'occupe  de  la  réaction  pupillaire  dite 
paradoxe  ou,  comme  voudrait  mieux  dire,  avec  raison,  M.  G.  Weill,  de 
Strasbourg,  du  «  renversement  des  réactions  photomotrices  »  de  la  pu¬ 
pille. 

C’est  à  un  aliéniste  italien,  le  P''  Raggi,  que  revient  le  mérite  d’avoir  — 


(1)  Briiish  medical  journal,  25  mars  1933. 
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le  premier  —  donné  la  description  de  ce  fait,  certainement  intéressant, 
déjà  en  1885.  Après  ce  sont  encore  des  aliénistes  italiens,  Morselli, 
Algeri,  d’Abundo  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  surtout  à  propos 
de  cas  certain  de  paralysie  progressive. 

Je  rappelle  en  passant  les  travaux  de  Bechterew,  de  Silex  et  surtout  le 
travail  très  important  de  Piltz  qui  est  le  plus  complet  sur  cette  ques¬ 
tion.  Je  rappelle  encore  que  mon  regretté  Maître  et  ami,  le  prof.  Ca- 
millo  Negro,  a  décrit  une  «  photoréaction  prémiotique  »,  c’est-à-dire  un 
très  petit  et  rapide  mouvement  de  dilatation  de  la  pupille  sous  l’action  de 
la  lumière  qui  précède  la  contraction  pupillaire.  Cette  dilatation  pré¬ 
miotique  serait  -  selon  Negro  —  physiologique. 

Les  cas  que  j’ai  eu  occasion  d'observer  sont  très  nombreux  .  je  dirais 
même  qu'ils  m’ont  apparu  trop  nombreux  ;  pour  cette  raison  j’ai  hésité 
pendant  plusieurs  années  à  en  parler.  Mais,  étant  sûr  d’avoir  évité 
toutes  les  causes  d’erreur  de  recherche  que  les  auteurs  nous  ont  fait  con¬ 
naître,  ayant  démontré  les  cas  à  d’autres  confrères  (neurologistes  et  oph¬ 
talmologues),  je  me  suis  décidé  à  communiquer  ces  cas  à  la  Société  Oto- 
neuro-ophtalmologique  italienne  dans  une  des  ses  réunions  régionales. 

J’ai  pu  observer,  pendant  plusieurs  années  et  ayant  fait  une  recherche 
méthodique  du  phénomène,  13  cas  de  R.  P.  P. 

Presque  tous  les  cas  appartiennent  à  des  paralytiques  généraux  ou  à 
des  tabétiques  ;  dans  un  cas,  poliomyélite  ant.  chronique  d’origine  sy¬ 
philitique  ;  dans  deux  cas  seulement,  la  syphilis  n’était  pas  en  cause  : 
c’étaient  deux  cas  de  tumeurs  de  l’hypophyse  avec  atrophie  optique. 

La  dilatation  de  la  pupille  était  bilatérale  ou  unilatérale  et  plus  ou 
moins  accentuée  dans  les  différents  cas. 

J’ai  dit  qu’il  faut,  pour  être  sûr  de  ne  pas  se  tromper,  éviter  toutes 
causes  d'erreur  ;  en  particulier  il  faut  examiner  toujours  dans  la  cham¬ 
bre  noire  avec  illumination  latérale,  être  sûr  de  n’avoir  pas  à  faire  avec 
un  réflexe  d’accommodation  ou  de  divergence  Uthoff-Frenk. 

Eviter  la  stimulation  réflexe  de  la  VII®  paire,  comme  dans  le  réflexe 
Graefe-Wundt-Galassi-Gifford.  Eviter  l’action  de  la  chaleur.  Comme  j’ai 
dit,  je  crois  avoir  pu  éliminer  toutes  ces  causes  d’erreur  ainsi  que  quel¬ 
ques  autres  que  je  n’ai  pas  le  temps  d’exposer  ici. 

Je  peux  ajouter  que  dans  quelques  cas  le  phénomène  était  unilatéral  et 
la  méthode  d’examen  a  été  la  même  pour  les  deux  yeux. 

Dans  aucun  de  nos  cas  j’ai  pu  observer  la  réaction  pupillaire  perverse 
de  Vysin  qui  est  aussi  très  rare  et  dont  M.  ’Weill  (qui  voudrait  l’appeler 
renversement  des  réactions  à  la  convergence)  a  communiqué  un  cas  très 
intéressant  —  avec  M.  Nordmann  —  à  la  Société  O.  N.  O-  de  Strasbourg 
en  mai  1931. 

Les  cas  de  R.  P.  P. —  assez  rares  —  de  la  littérature  sont  des  tabétiques 
ou  des  paralytiques  généraux  :  il  y  a  pourtant  un  cas  de  Silex  (trauma¬ 
tisme  de  la  région  occipitale),  de  Leitz  (méningite  tuberculeuse)  et  quel¬ 
ques  autres  sans  syphilis. 


lies 
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L’interprétation  du  phénomène  de  la  R.  P.  est  très  difficile.  On  a  donné 
de  ce  fait  les  interprétations  les  plus  variées.  Raggi  pense  à  une  influence 
des  centres  nerveux  (influence  psychique  indéterminée)  ;  D’Abundo  se 
rapporte  au  sympathique.  Piltz  ne  fait  pas  même  des  essais  d’interpréta¬ 
tion. 

Ce  n'est  pas  le  cas,  dans  cette  courte  communication  qui  a  le  caractère 
d’une  simple  exposition  de  faits,  d’entrer  dans  le  difficile  labyrinthe  des 
interprétations  et  des  hypothèses  :  je  veux  seulement,  à  propos  de 
l’interprétation  du  phénomène  de  la  R.  P.,  rappeler  une  autre  dilata¬ 
tion  paradoxe  de  la  pupille,  la  «  Paradoxe  Pupillenerweiterung  “  de  Lan- 
gendorff,  dont  parle  aussi  Oppenheim  :  c’est  une  dilatation  extrême  de 
la  pupille  à  la  suite  des  stimulations  sensitives  et  psychiques,  après 
la  coupe  postganglionnaire  du  sympathique  cervical  (en  dessus  du  gan¬ 
glion  supremun),  au  contraire  de  ce  qui  arrive  avec  la  coupe  prégan¬ 
glionnaire. 

Je  crois  que  très  vraisemblablement  c’est  dans  le  sympathique  encore 
plus  que  dans  le  parasympathique  qu’il  faudra  chercher  l’explication  de 
cette  intéressante,  rare  et  curieuse  manifestation  pupillaire. 


La  vératrine  dans  la  myasthénie,  par  M.  Ed.  Forster  (Greifswald). 

J’ai  pensé  qu’un  alcalo’ide  ayant  une  action  directe  sur  la  fibre  muscu¬ 
laire,  sans  passer  par  l’intervention  du  système  nerveux,  pourrait  mo¬ 
difier  heureusement  l’état  des  myasthéniques.  La  vératrine,  d’après  la 
pharmacologie,  présentant  cette  propriété,  j’ai  fait  absorber  par  les  mya¬ 
sthéniques  qui  se  sont  présentés  à  moi  depuis  trois  ans,  des  gouttes  de 
teinture  de  vératrine.  Chez  tous  ces  malades  j’ai  constaté  une  améliora¬ 
tion  très  nette  des  symptômes,  amélioration  qui  dure  seulement  quel¬ 
ques  heures,  mais  est  susceptible  d’ètre  prolongée  par  une  nouvelle 
ingestion  ;  et  tous  mes  malades  prennent  trois  fois  par  jour,  régulière¬ 
ment,  quinze  gouttes  de  teinture  de  vératrine. 

L'injection  intraveineuse  de  6  gouttes  de  cette  teinture,  diluées  dans  dix 
centimètres  cubes  d’eau  distillée,  a  une  action  beaucoup  plus  rapide  et 
plus  intense.  Elle  me  permit  chez  une  femme  asphyxiant  sous  l’influence 
de  sécrétions  bronchiques  qu’elle  ne  pouvait  expectorer,  d’apporter  un 
soulagement  immédiat.  La  réaction  myasthénique  est  heureusement  mo¬ 
difiée,  si  l’épuisement  de  la  contraction  galvanique  du  court  abducteur  de 
l’auriculaire  cesse  après  quinze  excitations  avant  l’injection,  elle  devient 
inépuisable  après  l’injection  intraveineuse.  Cette  façon  deprocéder  paraît 
particulièrement  efficace  sur  les  troubles  de  la  respiration  et  delà  dégluti¬ 
tion.  L’ingestion  agit  plus  lentement,  mais  son  efficacité  est  aussi  plus 
longue.  Certes,  la  vératrine  ne  peut  pas  être  considérée  comme  un  agent 
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thérapeutique  guérissant  le  processus  myasthénique  ;  c’est  un  moyen  qui 
permet  de  soulager  les  malades,  et  qui,  dans  bien  des  cas,  peut  éviter  de 
graves  accidents. 

Je  poursuis  actuellement  des  recherches  pour  voir  si  la  vératrine  a 
également  une  action  favorable  sur  une  fatigue  musculaire,  chez  les  sujets 
normaux. 


Neurographie,  par  M.  Makato  Saito  (de  Nagoya). 

A  l’occasion  de  ma  première  visite  à  la  Société  de  Neurologie,  je  désii-e 
vous  apporter  les  hommages  de  notre  Société  de  Neurologie  du  Japon,  et 
j’espère  qu’il  se  créera  des  liens  entre  ces  deux  Sociétés. 

Aujourd'hui  je  voudrais  vous  montrer  quelques  photogi'aphies  de  nerfs 
périphériques,  puis  vous  présenter  un  petit  travail  sur  la  «  Neurogia- 
phie  ». 

Quand  on  fait  la  pneumo-encéphalographie  par  la  méthode  de  Dandy,  on 
peut  voir  parfois  sur  le  radiogramme  le  nerf  optique  dans  la  citerne  chias¬ 
matique  et  les  troisièmes  nerfs  dans  la  citerne  interpédonculaire. 

Quand  nous  faisons  la  myélographie  avec  le  lipiodol,  nous  pouvons  voir 
aussi  les  nerfs  spinaux  dans  une  petite  étendue  au-dessous  de  la  dure- 
mère.  Ce  sont  là,  je  crois,  les  premières  radiographies  de  nerfs  qui  aient 
été  faites. 

Nous  avons  ti'availlé  cette  année  l’artériographie  par  le  procédé  de 
M  le  Egas  Moniz.  Pour  cela  nous  n’avons  pas  utilisé  une  solution 
dense  comme  Moniz,  mais  une  émulsion  de  lipiodol.  Nous  avons  donné 
le  nom  de  l’ombre  à  cette  émulsion  préparée,  parce  que  notre  émulsion 
donne  des  ombres  aux  rayons  X. 

Pour  radiographier  des  nerfs  nous  avons  utilisé  d’abord  cette  émul¬ 
sion  de  lipiodol.  Ensuite  nous  avons  utilisé  le  thorotrast,  c'est-à-dii-e  le 
thorium  bioxyde  pour  les  neurographies. 

Il  y  a  deux  méthodes  pour  faire  ces  radiogi'aphies  :  une  par  injection 
sous-cutanée,  l’autre  par  injection  opératoire.  Dans  ce  dernier  cas  1  om¬ 
bre  et  le  thorotrast  sont  injectés  dans  le  nerf,  c’est-à-dire  que  l’injection 
est  inti-aneurale,  ou  bien  ils  sont  Injectés  autour  du  nerf:  injection  péri- 
neurale. 

Par  exemple,  pour  faire  la  radiographie  du  nerf  cubital  nous  pouvons 
injecter  dans  le  sillon  rétro-épitrochléen  sous-cutané  à  peu  pi-ès  10  cmc. 
de  thorotrast,  puis  nous  faisons  la  radiographie  après  un  ou  deux  jours. 
Pendant  ce  temps  le  thorotrast  et  l’ombre  qui  ont  pénétré  dans  le  nerf, 
vont  de  la  périphérie  vers  le  centre  ;  quelquefois  vers  la  périphérie. 
L’étendue  de  ce  courant  de  l’ombre  et  du  thorotrast  arrive  quelquefois  jus¬ 
qu’à  30  cm.  de  longueur.  De  ce  fait,  nous  pouvons  conclure  qued’aboi-d  il 
y  a  un  courant  lymphatique  dans  le  nerf  et  que  ce  courant  lymphatique 
monte  de  la  périphérie  vers  le  centre. 
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Sur  le  neurogramme  nous  pouvons  voir  exactement  la  structure  fibri¬ 
neuse  du  nerf.  Ainsi  nous  pouvons  dire  que  ce  n’est  pas  seulement  une 
neurographie,  mais  aussi  une  «  neurohistographie  ».  Nous  pouvons  voir 


Pig,  1.  —  Neurographie  du  nerf  cubital  (normal). 


aussi  distinctement  la  structure  de  névrilemme.  Il  y  en  a  deux  :  le  névri- 
lemme  interne  est  rangé  parallè.ement  au  nerf  et  l’autre  courant  en  spi¬ 
rale  autour  du  nerf. 

Nous  avons  injecté  chez  l’homme  à  peu  près  20  cmc.  de  l’ombre  par  le 
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hiatus  sacralis  dans  l’espace  extradure-mérien  d’après  la  méthode  de 
Cathelin. 

Quelques  jours  après  l’ombre  est  montée  jusqu’au  niveau  des  vertèbres 


thoraciques  et  sur  le  côté  nous  [pouvons  la  suivre  jusqu’à  10  cm .  de 
longueur  du  nerf  sciatique. 

HiDansce  cas,  nous  pouvons  faire  la  radiographie  du  plexus  lombo-sacré 
®t  du  rachis  et  alors  nous  pouvons  dire  aussi  dans  ce  cas  de  myélogra¬ 
phie  épidurale  ou  myélographie  extradure-mérienne. 


1 17-^ 
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L’ombre,  qui  a  été  injectée  dans  le  nerf,  a  disparu  au  bout  d’un  mois, 
mais  au  contraire  le  thorotrast  n’avait  pas  du  tout  disparu.  Histologique- 


Fig.  3.  -  Tumeur  du  nerf. 


ment  on  peut  voir  que  les  cellules  arrondies  avaient  contenu  beaucoup 
de  granules  de  thorium  ou  de  lipiodol. 

J’ai  eu  l’occasion  de  faire  la  «  neurinomograpbie  »  chez  un  malade  qui 
avait  sept  neurinomes  au  bras  droit  Sur  les  neurinomogrammes  on  peut 
voir  très  exactement  le  contenu  et  la  structure  des  tumeurs,  puis  les  nerfs 
qui  y  entrent  et  qui  en  sortent. 
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Chez  des  malades  qui  avaient  des  traumatismes  des  nerfs,  nous  avons 
montré  que  le  courant  de  thorotrast  au  centre  des  nerfs,  était  arrêté  exac¬ 
tement  au  point  de  cicatrisation  du  nerf.  A  cette  hauteur  du  nerf  nous 
avons  trouvé  que  le  courant  de  thorotrast  au  centre  du  nerf  est  aussi 
arrêté  au  point  atteint  de  névrite. 

Chez  les  malades  où  nous  avions  fait  des  neurographies,  nous  n’avons 
pas  vu  un  seul  cas  de  paralysie  sensitive  ou  motrice  après  injection  même 
de  thorotrast  et  d’ombre.  L’injection  même  de  thorotrast  et  d’ombre  dans 
le  nerf  ne  fait  aucun  mal  au  malade.  Nous  pouvons  dès  lors  utiliser 
notre  méthode  pour  le  diagnostic  des  maladies  des  nerfs  périphériques  . 


Un  phénomène  particulier  («  phénomène  d’obstacle  »)  provoqué 
par  l’urine  et  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  des  conditions 
diverses  :  procédé  pour  sa  démonstration,  par  M.  A.  Donaggio 
(Modène).  [Paraîtra  dans  le  prochain  numéro.) 


Volumineux  neurinome  de  l’hypoglosse  à  développement  juxta- 

bulbo-protubérantiel.  Opération.  Guérison,  par  MM.  Th.  de 

Martel,  A.  Subirana  (de  Barcelone)  et  J.  Guillaume. 

Nous  croyons  intéressant  de  présenter  à  la  Société,  étant  donnée  la 
rareté  de  cescas,unemaladeayant  subi  l'àblation  d’une  volumineuse  tumeur 
juxta-bulbo-protubérantielle,  neurinome,  développé  aux  dépens  de 
l’hypoglosse  gauche,  refoulant  considérablement  le  tronc  cérébral,  ayant 
sa  partie  la  plus  importante  située  sous  le  lobe  cérébelleux  gauche  et  un 
prolongement  descendant  jusqu’au  bord  supérieur  de  l’axis. 

Résumons  brièvement  l’histoire  clinique  de  cette  malade,  M“=  Hu...,  32  ans,  examinée 
à  Barcelone  par  l’un  de  nous  (Subirana)  en  mars  1933. 

En  novembre  1931,  toux  spasmodique  déclanchée  par  une  sensation  de  picotement 
localisée  à  la  gorge  ;  cet  accès  se  terminant  par  un  vomissement  en  fusée  survient  à 
plusieurs  reprises. 

6  mois  plus  tard,  paresthésies  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche  (sensation 
d’engourdissement  et  de  fourmillements). 

En  novembre  1932,  diplopie  dans  le  regard  latéral  droite!  démarcheébrieuse.  Cépha¬ 
lées  diffuses  mais  prédominant  à  la  nuque,  diminuées  dans  le  décubitus  horizontal  et 
exacerbées  par  la  flexion  de  la  tête  en  avant. 

Les  crises  de  céphalées  s’accompagnent  toujours  de  picotements  ù  la  gorge,  de  pares¬ 
thésies  dans  le  membre  supérieur  gauche  et  se  termine  par  un  vomissement. 

Depuis  quelques  mois  baisse  de  l’acuité  visuelle  d’abord  à  droite,  puis  .à  gauche,  et 
dans  ces  derniers  temps  obnubilations  visuelles  passagères  fréquentes. 

Examen  :  Psychisme  sensiblement  normal  en  tenant  compte  d’un  certain  degré  d’ob¬ 
nubilation. 

Pas  d’aphasie,  pas  d’apraxie. 

.  Démarche  :  légère  instabilité  et  déviation  discrète  vers  la  gauche. 

N.  crâniens  :  1”  p.  :  normale. 

Examen  ophlalmologique  :  Légère  exophtalmie  gauche. 

Stase  papillaire  bilatérale  avec  atrophie  prédominante  à  gauche. 

V.  O.  D.  ;  1/50  ;  V.  O.  G.  :  6/10. 

N»  6. 
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Champ  visuel  :  Rétrécissement  concentrique  bilatéral. 

Motilité  oculaire  ;  normale. 

Réactions  pupillaires  normales  en  tenant  compte  de  l’acuité. 

V“  paire  :  Réflexe  cornéen  très  faible  à  gauche. 

VII®  paire  ;  Très  légère  parésie  faciale  d’apparence  centrale. 

VIII®  paire  :  n.  cochléaire.  Bourdonnements  dans  l’oreille  gauche  depuis  quelques 
ours.  Audition  normale. 

N.  vestibulaire  (voir  appareil  cérébello-vestibulaire). 

iV.  mixles  :  Très  légère  hypotonie  de  Thémivoile  gauche  et  réflexe  du  voile  de  ce  côté 
un  peu  diminué. 

XII®  paire  :  Déviation  de  la  langue  vers  la  droite  avec  atrophie  et  légères  fibrillations 
de  l’hémilangue  gauche.  Sensibilité  linguale  normale.  Gustation  normale. 

Voies  motrices  :  Très  légère  diminution  de  la  F.  M.  S.  à  gauche  avec  signe  de  l’écarte¬ 
ment  des  doigts  et  manœuvre  de  la  jambe  de  Barré  légèrement  positive  de  ce  côté. 

Dans  l’épreuve  des  bras  tendus,  le  bras  gauche  tombe  légèrement,  et  l’avant-bras  se 
met  lentement  en  supination,  contrairement  à  ce  que  Ton  observe  en  général. 

Les  réflexes  tendineux  sont  à  seuils  un  peu  plus  bas  à  gauche  qu’à  droite  et  le  réflexe 
cutané  se  fait  en  flexion  moins  franche  du  côté  gauche  que  du  côté  opposé. 

Voies  sensitives  :  normales. 

Appareit  cérébello-vestibulaire  :  Nystagmus  horizontal  dans  les  positions  latérales  du 
regard,  plus  dense  dans  la  regard  latéral  gauche. 

Bras  tendus.  Légère  déviation  des  deux  bras  vers  la  droite. 

Romberg.  En  arrière  et  à  droite. 

Hypotonie  statique  gauche. 

Passivité  segmentaire  augmentée  à  gauche. 

Troubles  cérébelleux  kinétiques  très  discrets  du  côté  gauche. 

Epreuves  veslibulaires  instrumentales  : 

Epreuve  de  Barany  :  hypoexcitabilité  gauche. 

Epreuves  rotatoires  et  galvaniques  :  seuils  sensiblement  normaux. 

La  P.  L.  pratiquée  par  un  confrère  de  Barcelone  avant  Texamen  de  Tun  de  nous  (Subi- 
rana)  a  donné  les  résultats  suivants  : 
cellules  :  5. 

alb.  :  4  gr.  B.-W.  :  négatif. 

Radiographies  du  crâne  :  Manifestations  banales  d’une  hypertension  intracrânienne. 


Diagnostic  clinique.  —  Tumeur  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  gauche 
intéressant  probablement  le  verrais  et  les  nerfsmixtes. 

Toutefois  la  discrétion  des  symptômes  et  un  certain  degré  d’euphorie 
joints  à  l’atteinte  pyramidale  gauche  et  à  une  légère  parésie  faciale  gauche 
apparemment  centrale  justifièrent  une  ventriculographie  pratiquée  dès 
l’entrée  de  la  malade  au  centre  neuro-chirurgical. 

Le  système  ventriculaire  présentant  une  dilatation  caractéristique 
d’une  tumeur  de  l’étage  postérieur  confirme  le  diagnostic  de  tumeur  de 
cette  région. 

Intervention  le  25  avril  1933. 

Position  assise.  Anesthésie  locale. 

Taille  d’un  volet  postérieur  ostéo-plastique. 

Après  ouverture  de  la  dure-mère,  les  deux  hémisphères  cérébelleux  apparaissent  rigou» 
reusement  symétriques  et  non  dilatés. 

Le  vèrmis  ne  fait  aucune  saillie. 

Après  ouverture  du  grand  lac,  la  lésion  d'aspect  grisâtre  apparaît. 

Elle  s’insinue  sous  le  lobe  cérébelleux  gauche,  refoule  le  tronc  cérébral  vers  la 
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■droite  en  l’écrasant  considérablement  et  descend  dans  le  canal  rachidien  jusqu’au  bord 
supérieur  de  l’axis.  (Voir  schéma  1,  pris  au  cours  de  l’intervention.) 

On  libère  progressivement  du  tissu  cérébelleux  adjacent  la  lésion  dont  une  partie 
emportante  s’insinue  sous  le  vermis. 


Schéma  1. 


Fig.  2. 


En  dehors,  elle  se  sépare  bien  des  faces  externes  du  bulbe  et  de  la  partie  intérieure  de 
la  protubérance. 

Le  volume  de  la  lésion  nécessite  son  hémisection. 

Le  fragment  restant  est  évidé  à  l’électro  et  on  attire  peu  à  peu  sa  coque  qui  adhère 
à  la  partie  antéro-externe  de  la  moitié  gauche  du  trou  occipital. 

On  libère  en  ce  point  la  coque  humorale,  sacrifiant  l’hypoglosse  au  niveau  du  trou 
■condylien  antérieur  où  se  fixait  la  tumeur  qui  est  ainsi  enlevée  en  totalité. 
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L’axe  bulbo-protubérantiel  apparaît  alors  refoulé  vers  la  droite  de  2  cm.  5  environ  ; 
la  tumeur  étaitlatérale  parrapport  à  lui,  donc  indépendante  du  plancher  du4<î  ventricule. 

Hémostase.  Baudruches  dans  le  lit  humoral. 

Fermeture  temporaire  du  volet.  Durée  de  cette  intervention  particulièrement  labo¬ 
rieuse  :  4  heures. 

La  malade  a  parfaitement  supporté  l’opération  et,  36  heures  plus  tard,  ablation  des 
baudruches,  fermeture  définitive  du  volet  ostéo-plastique. 

Suites  opératoires  :  Aucune  complication  ne  survint.  15  jours  après  l’opération  la 
malade  quitte  le  service. 

L’examen  histologique  pratiqué  par  le  D'  Oberling  montre  qu’il  s’agit  d’un  neuri¬ 
nome  caractéristique.  (Photographie  de  la  tumeur,  fig.  2.) 

Actuellement,  soit  1  mois  environ  après  l’opération,  la  malade  n’a  plus 
de  céphalées,  la  stase  papillaire  a  complètement  disparu,  ainsi  que  les 
obnubilations  visuelles,  l’acuité  visuellè  s’améliore  progressivement. 

Du  point  de  vue  neurologique,  il  né  subsiste  aucun  trouble  pyramidal  ; 
les  réflexes  cornéens  sont  devenus  normaux. 

Le  voile  est  normal  et  on  apprécie  une  déviation  considérable  de  la 
langue,  surtout  lorsqu’elle  est  au  repos  dans  la  bouche  et  qui  est  très  dis¬ 
crète  quand  on  demande  à  la  malade  de  tirer  la  langue. 

A  noter,  toutefois,  l’hypotonie  de  l’hémi-langue  gauche  et  l’existence 
de  légères  fibrillations  de  ce  côté. 

Les  troubles  cérébello-vestibulaires  ont  presque  totalement  disparu,  il 
ne  subsiste  qu’un  léger  nystagmus  sans  déviations  segmentaires  et  un 
signe  de  Romberg  discret. 

Plusieurs  points  nous  paraissent  dignes  de  remarque  dans  cette  obser¬ 
vation  : 

a)  La  rareté  de  la  localisation  d’un  neurinome  à  l’hypoglosse  s’oppo¬ 
sant  à  la  fréquence  des  neurinomes  de  l’acoustique  pour  n’envisager  que 
ceux  qui  se  développent  dans  cet  étage  crânien.  Nos  observations  biblio¬ 
graphiques  nous  ont  montré  l’extrême  rareté  d’une  seule  lésion. 

b)  Dans  le  tableau  clinique  il  importe  de  souligner  l’existence  d’un 
syndrome  pyramidal  homolatéral,  d’un  syndrome  labyrinthique  contro¬ 
latéral  tous  deux  explicables  par  le  refoulement  de  l’axe  bulbo-protubé¬ 
rantiel  vers  la  droite. 

D’autre  part,  nous  insistons  surla  valeur  sémiologique  :  des  paresthésies 
pharyngées  qui,  avec  les  vomissements  qui  les  accompagnaient,  ont 
été  les  symptômes  focaux  initiaux  ;  de  l’amyotrophie  linguale  gauche 
avec  fibrillations. 

Enfin,  cet  ensemble  symptomatique  présente  de  nombreuses  analogies 
avec  le  tableau  clinique  du  neurinome  des  nerfs  mixtes  dont  deux  d’entre 
nous  ont  rapporté  récemment  un  cas  opéré  et  guéri  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie. 

11  importe  d’avoir  présent  à  l’esprit  ces  syndromes  qui  permettent  de 
différencier  ces  lésions  des  neurinomes  de  l’acoustique. 

c)  Du  point  de  vue  chirurgical,  le  résultat  thérapeutique  est  remar¬ 
quable,  étant  donnée  l’extrême  discrétion  des  troubles  persistant  un  mois 
seulement  après  l’opération. 
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Troubles  neuro-végétatifs  comme  séquelles  de  traumatismes 
cranio-cérébraux,  par  M.  Minkowski  (Zurich). 

Le  domaine  des  traumatismes  cranio-cérébraux  possède  actuellement, 
avec  la  quantité  toujours  croissante  d’accidents,  surtout  de  travail  et  de 
circulation,  une  importance  de  premier  ordre,  théorique,  clinique  et 
économique,  puisqu’il  s’agit  le  plus  souvent  de  questions  d’invalidité,  de 
causalité  traumatique,  d’indemnité,  etc. 

Aussi,  le  nombre  de  publications  se  rapportant  à  ce  domaine  est  extrê¬ 
mement  grand,  et  les  discussions  qui  en  résultent  sont  d’autant  plus  vives 
que  les  expertises  y  sont  particulièrement  fréquentes  et  que  c’est  bien, 
comme  on  sait,  la  spécialité  des  experts  de  se  contredire.  Ainsi,  la  diffé¬ 
renciation  des  troubles  organiques  et  fonctionnels  reste  souvent  difficile, 
sinon  impossible,  et  donne  lieu  à  des  interprétations  divergentes  ;  la 
notion  de  névrose  traumatique  reste  toujours  et  même  devient  de  plus 
en  plus  obscure  et  équivoque.  Les  conditions  et  les  effets  physio¬ 
pathologiques  et  les  suites  anatomo-pathologiques  des  traumatismes 
cranio-cérébraux  sont  encore  moins  élucidées  et  moins  connues  du  grand 
nombre  des  médecins. 

Aussi,  me  paraît-il  légitime  d’appeler  votre  attention.  Messieurs,  sur 
quelques  troubles  particuliers  et  quelques  syndromes  cliniques  de  trau¬ 
matismes  cranio-cérébraux,  connus  bien  entendu,  mais  peut-être  pas 
suffisamment  appréciés  dans  leur  caractère  spécial,  leur  pathogénie  et 
leur  importance  diagnostique  et  pronostique. 

Les  troubles  dont  je  veux  vous  parler  aujourd’hui  sont  des  troubles 
d'ordre  neuro-végétatif  (sympathique  et  parasympathique),  qui  occupent 
souvent,  dans  l’ensemble  du  tableau  clinique  du  traumatisme  cérébral, 
surtout  de  la  commotion  cérébrale,  une  place  importante  ou  même  pré¬ 
pondérante. 

Je  ne  m’arrêterai  pas  longtemps  sur  les  troubles  initiaux  d’ordre  neuro¬ 
végétatif,  qu’on  voit  très  souvent  après  des  traumatismes  cranio-céré¬ 
braux.  Vous  les  connaissez  tous,  ils  ont  été  décrits  d’une  manière  com¬ 
plète  par  Duret  et  depuis  repris  par  bien  d’autres  :  troubles  vasculaires, 
surtout  de  caractère  vaso-moteur,  très  prononcés,  notamment,  d’après  les 
circonstances,  tantôt  un  spasme  des  vaisseaux  encéphaliques  et  des  vais¬ 
seaux  du  corps  tout  entier,  avec  élévation  de  la  tension  artérielle,  anémie 
consécutive  et  refroidissement  des  extrémités,  tantôt  la  paralysie  des 
vaisseaux,  celle-ci  succédant  parfois  à  un  spasme  initial;  troubles  du  cœur 
et  de  la  respiration,  tantôt  un  ralentissement  du  pouls,  allant  parfois 
jusqu’à  l’arrêt  du  cœur,  tantôt,  au  contraire,  une  accélération  consi¬ 
dérable,  tachypnée,  hyperpyrexie,  vertiges,  étourdissements,  vomisse- 
uienls,  etc.  On  admet  aussi  généralement  que  la  perte  de  connaissance,  si 
fréquente  au  début,  se  rattache  à  des  troubles  d’ordre  vaso-moteur. 
Souvent  il  ne  s’agit  que  de  troubles  passagers,  disparaissant  plus  ou 
moins  rapidement.  Cependant,  dans  d’autres  cas,  ces  troubles  persistent 
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et  constituent  même  l’élément  essentiel  de  séquelles  poslcommotionnelles 
tardives. 

D’après  Friedmann,  des  troubles  de  caractère  vaso-moteur,  groupés  en 
syndrome  vaso-moteur  (  «  vasoraotorischer  Syraptomenkomplex  »  )  et  re¬ 
présentés  surtout  par  la  céphalée  paroxystique,  des  vertiges  et  l’intolé¬ 
rance  contre  tout  effort  et  toute  émotion  et  contre  la  chaleur,  constituent 
une  suite  régulière  de  toute  commotion  quelque  peu  importante  et  ont 
souvent  un  caractère  chronique  et  même  durable.  Elles  s’expliquent, 
d’après  cet  auteur,  aussi  bien  par  une  lésion  directe  des  vaisseaux  san¬ 
guins  de  l'encéphale,  ayant  souvent  un  caractère  plus  ou  moins  local, 
que  par  une  atteinte  des  centres  de  régulation  vaso-motrice  dans  le  tronc 
du  cerveau. 

Pendant  la  guerre,  Logre  etBouttier  ont  étudié  la  tension  artérielle  et  la 
vaso-motricité  dans  les  commotions  et  les  blessures  cérébro-médullaires. 
Ils  ont  montré  qu’il  existe  toute  une  sémiologie  vasculaire  d’origine  céré¬ 
brale  diffuse  ou  dimidiée,  selon  la  nature  et  la  localisation  des  lésions- 
centrales,  et  dans  laquelle  on  peut  notamment  distinguer  entre  une  irrita¬ 
tion  et  une  inhibition  ou  même  une  destruction  des  centres  végétatifs.  Pour 
les  commotions  cérébrales,  ces  auteurs  ont  décrit  un  syndrome  d'instabi¬ 
lité  vasculaire  —  variations  et  anomalies  du  pouls,  de  la  tension  artérielle 
et  de  la  vaso-motricité,  soit  spontanément,  soit  sous  des  influences  di¬ 
verses  telles  que  la  fatigue  ou  l’émotion.  Ces  faits  ont  été  confirmés  par 
Jeanneney  dans  sa  thèse. 

M.  André-Thomas  a  fait  un  exposé  magistral  des  troubles  du  système 
sympathique  dans  les  affections  de  différentes  parties  du  système  nerveux^ 
traumatiques  ou  non.  Je  ne  peux  pas  insister  davantage  ici  sur  les  nom¬ 
breux  travaux,  notamment  de  l’école  française,  qui  se  rapportent  aux 
symptômes  vasculaires  et  à  d’autres  troubles  végétatifs  dans  différentes 
affections  du  système  nerveux,  tels  que  ceux  de  MM.  Babinski,  Froment, 
Claude,  Laignel-Lavastine,  Guillain,  Barré,  Strohl,  André-Thomas, 
Souques,  Bouttier  et  Mathieu,  Guillaume,  Foix,  Chavany,  Bascouret, 
Braeucker,  Franck  et  d’autres.  LeD’’  Katzenstein,chef  de  clinique  au  ser¬ 
vice  de  Neurologie  de  Zurich,  a  décrit  récemment,  dans  les  états  postcom- 
motionnels,  différentes  altérations  des  pupilles,  telles  que  leur  inégalité, 
la  déformation,  une  réaction  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  ralentie  et 
inégale  dans  divers  segments,  etc.,  en  les  interprétant  également  comme 
des  anomalies  d’innervation  centrale  relevant  du  système  végétatif,  sym¬ 
pathique  et  parasympathique.  Le  système  neuro-végétatif  a  été  particu¬ 
lièrement  étudié  dans  les  syndromes  postencéphalitiques.  La  plupart  des 
auteurs  s’accordent  à  y  constater  des  troubles  de  ce  système,  avec  prédo¬ 
minance  parasympathique. 

Un  facteur  qui  a  été  souvent  évoqué  pour  expliquer  le  tableau  de  la 
commotion,  surtout  initial,  et  qui  me  paraît  intéressant  par  rapport  au 
sujet  traité,  est  le  choc  céphalo  rachidien  de  Duret,  c’est-à-dire  une  trans¬ 
location  soudaine  -et  rapide  du  liquide  céphalo-rachidien,  surtout  vers  le 
3®  ventricule,  l’aqueduc  de  Sylvius  et  le  4®  ventricule,  avec  choc  de  la  co- 
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lonne  liquide  projetée  contre  les  parois  du  tube  médullaire  et  les  vaisseaux 
qu’elles  renferment,  et  compression  subite  de  ces  formations,  sans  parler 
de  leurébranlementpropre  par  la  commotion.  Il  s’agirait  donc  d’une  atteinte 
particulière  de  la  substance  grise  péri  ventriculaire  duthalamus,  de  la  région 
sous-thalamique,  du  cerveau  moyen  autour  de  l’aqueduc. de  Sylvius  et  du 
bulbe  dans  le  plancher  de  la  fosse  rhomboïdale,  atteinte  qui  nous  intéresse 
particulièrement,  puisque  cette  substance  renferme,  d’après  des  notions 
généralement  admises,  des  centres  d  innervation  végétative,  sympathique  et  . 
parasympathique,  sans  parler  des  noyaux  du  pneumogastrique  et  d’autres. 

Cette  atteinte,  dans  des  cas  légers,  peut  rester  anatomiquement  latente, 
tuais  souvent,  dans  des  cas  de  commo/ion p/us  prononcée,  elle  se  manifeste,  à 
l’examen  anatomo-pathologique,  par  de  multiples  petits  foyers  de  diapédèse, 
d’hémorragies  capillaires,  de  dissolution  et  de  déformation  des  espaces  périvas¬ 
culaires,  de  ramollissement  et  de  liquéfaction  du  tissu,  qu’on  trouve  répandus 
dans  de  vastes  régions  du  cerveau  (Fano,Sanson  Chassaigne  Leriche),mais 
qui,  de  préférence,  sont  localisés  surtout  dans  le  voisinage  immédiat  des 
ventricules,  comme  cela  a  été  indiqué  par  de  nombreux  auteurs  (Duret, 
Mairet  et  Durante,  Jacob,  Hôlder,  Bikeles,  etc.),  et  comme  j’ai  pu  le 
démontrer  moi-même  récemment. 

Je  cite  encore  quelques  auteurs  qui  ont  insisté  sur  les  éléments  neuro¬ 
végétatifs  de  la  commotion  et  de  ses  suites.  Ricker,  la  pathologiste  bien 
connu,  cherche  à  expliquer  le  syndrome  postcommotionnel  par  des  trou¬ 
bles  de  l’équilibre  vaso-moteur  des  vaisseaux  encéphaliques,  déterminés  par 
l’ébranlement  directdes  vaso-moteurs  de  certains  territoires  etune  tendance 
consécutive  à  des  états  d’excitation  exagérée,  sans  restitution  ad  integrum 
possible.  Par  contre,  pour  Knauer  et  Enderlen,  la  commotion  détermi- 
neraitune  diminution  d’excitabilité  des  nerfs  vaso-constricteurs  et  probable¬ 
ment  aussi  des  vaso-dilatateurs  des  vaisseaux  de  l’encéphale.  Neuhurger 
explique  les  diapédèses  miliaires  et  l’œdématisation  du  tissu,  qu’on  trouve 
souvent  dans  le  cerveau  de  commotionnés,  par  des  spasmes  vasculaires. 

Grünewald,  Rotter  et  d’autres  ont  des  vues  semblables.  Henschen,  de 
Bâle,  accuse,  pour  expliquer  le  syndrome  comme tionnel,  une  lésion  pri¬ 
maire  des  centres  végétatifs  sous-corticaux,  diencéphaliques  et  mésencépha- 
liques,  en  insistant  sur  la  polyurie,  la  glycosurie,  la  polydipsie  et  d’autres 
troubles  métaboliques,  qui  peuvent  également  accompagner  les  commo¬ 
tions,  Au  Congrès  International  de  Neurologie  de  Berne,  Rossi  a  insisté 
sur  le  facteur  vaso-pathique  et  méningopathique,  en  connexion  avec  des 
altérations  du  tissu  réticulé  et  à  côté  d’autres  facteurs  différents,  comme 
déterminant  des  troubles  commotionnels. 

Personnellement,  dans  de  nombreux  cas  de  traumatismes  cranio-céré- 
braux,  dont  une  partie  a  fait  l’objet  d’expertises  d’assurance,  j’ai  souvent 
observé,  des  mois  et  même  des  années  après  letraumatisme,  des  troubles  rele¬ 
vant  du  système  sympathique  et  parasympathique,  vaso-moteurs  et  autres. 
Ces  troubles  se  manifestent  parfois  au  premier  coup  d’œil,  soit  par  une  rougeur 
fvappante  de  la  face,  diffuse  ou  par  taches,  quelquefois  unilatérale,  soit  par 
/a  cyanose,  ou  bien,  au  contraire,  par  une  pâleur  excessive.  Les  mains  et  les 


SOCIÉ'IÉ  DE  NKVItOLOGlE  DE  PAHIS 


pieds  sont  tantôt  rouges,  tantôt,  an  contraire,  froids  et  livides,  paifois  en 
sueur,  avec  ou  sans  différence  entre  les  deux  côtés.  Tel  malade  nous  dit 
qu'il  ressent  souvent  des  bouffées  de  chaleur  à  la  tête  et  sa  femme  nous 
confirme  qu’il  change  souvent  et  subitement  de  couleur  et  que  ces  change¬ 
ments  sont  parfois  le  point  de  départ  d’accès  de  faiblesse,  de  vertiges» 
d’évanouissements,  de  chutes,  etc.  Quelques  malades  se  plaignent  qu’au 
travail  ils  transpirent  d’une  manière  ejcagérée,  qui  leur  était  inconnue  avant 
le  traumatisme,  soit  en  général  soit  sur  des  parties  du  corps  déterminées. 
Le  pouls  est  régulier  en  général,  mais  il  présente  parfois  une  arythmie 
respiratoire  ;  il  peut  changer  rapidement  de  fréquence  dans  des  propor¬ 
tions  considérables  après  le  moindre  effort,  par  exemple  par  le  seul  fait 
de  changement  d’attitude  du  corps.  Ainsi,  j'ai  vu  un  jeune  malade  com¬ 
motionné  de  23  ans,  dont  le  pouls  était  de  GO  dans  le  décubitus,  et  de  98 
immédiatement  après,  lorsqu’il  se  fut  levé.  Par  contre,  chez  ce  même 
malade,  le  fait  de  s’incliner  profondément  à  trois  reprises  n’a  aucune 
influence  sur  le  pouls,  ce  qui  semble  prouver  que  le  système  vaso  motéur 
du  même  sujet  est  tantôt  hypersensible,  tantôt,  au  contraire,  hyposei.sible. 
La  tension  artérielle,  que  je  recommande  beaucoup  d’examiner  souvent 
danstous  les  états  postcommotionnels,  est  également  très  labile,  avec  souvent 
des  valeurs  maxima  au  dessus  de  la  normale.  Ainsi,  dans  un  cas,  chez 
le  jeune  homme  déjà  nommé,  latension,  mesurée  au  sphygmotensiophone 
de  Vaquez-Laubry,  élaitun  jour  de  140  au  maximum  et  de  70  au  minimum, 
un  autre,  de  160/80,  un  troisième  même  de  100/70.  Chez  un  autre  malade, 
la  tension  artérielte  maxima,  mesurée  plusieurs  jours  différents,  oscillait 
entre  140  et  180. 

Un  symptôme  de  troubles  vaso-moteui  s  très  fréquent  chez  les  commo¬ 
tionnés,  c'est  le  dermographisme  rouge  :  si  l’on  dessine  par  exemple  une 
croix  sur  la  poitrine  du  malade,  avec  un  petit  bâton  obtus,  on  voit  des 
raies  rouges  élevées  se  former  lentement  sous  le  tracé  et  se  maintenir  pen¬ 
dant  cinq  minutes  ou  même  davantage.  Souvent,  mes  collaborateurs  (surtout 
M.  Katrenstein  (l/  et  moi  nous  avons  vu,  dans  les  états  postcommotionnels, 
des  troubles  des  fonctions  intestinales,  notamment  sous  forme  de  constipation 
chronique,  chez  des  malades  qui  menaient  une  vie  normale.  Plus  souvent 
encore,  et  même  d’une  manière  plus  ou  moins  régulière,  j’ai  observé  dans 
les  états  postcommotionnels  des  troubles  de  la  libido  et  de  la  puissance 
sexuelle,  à  partird’une  labilitéet  instabilité  de  l’érection,  d’éjaculation  pré¬ 
coce,  etc  ,  jusqu’à  l’impuissance  complète.  Evidemment,  on  est  facilement 
porté  à  croire  qu’il  s’agit  là  de  troubles  de  psycho-névrose  ;  cependant, 
en  regardant  déplus  près,  et  surtout  quand  on  trouve  ces  phénomènes 
associés  à  d’autres  troubles  neuro-végétatifs  (comme  par  exemple  dans  le 
cas  décrit  plus  bas),  il  y  a  lieu  d’admettre  que,  dans  ce  domaine  également, 
il  s’agit  parfois  de  troubles  d’origine  neuro-végétative  centrale. 

L'augmentation  de  la  pression  du  liquide  céyhalo-rachidiendans  les  états 
postcommotionnels  a  été  souvent  signalée  Quincke,  R.  Brun,  Bouttier  et 
d’autres),  et  moi-même  j’ai  eu  l’occasion  de  la  constater  plusieurs  fois 
dans  ces  états.  Après  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  on  peut  supposer  que  là 
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encore  il  s’agit,  du  moinsen  partie,  d’un  troubled’origine  neuro-végétative, 
et  ceci  pour  deux  raisons  ;  d’abord  parce  qu’il  y  a  certainement  une  re¬ 
lation  entre  la  tension  artérielle  et  la  pression  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  et  ensuite,  parce  que  les  plexus  choroïdes,  qui  le  sécrètent,  fonc¬ 
tionnent  sous  l'influence  du  système  nerveux  végétatif,  qui  y  est  repré¬ 
senté  par  des  fihres  nerveuses  sympathiques  et  parasymphatiques  nom¬ 
breuses  (Stôhr). 

Si  des  troubles  neuro-végétatifs  multiples  sont  fréquents  dans  les  états 
postcommotionnels  en  général,  et  s’il  y  a  lieu  de  croire  que  différents 
symptômes  de  ces  accès,  comme  les  céphalées  paroxystiques,  les  vertiges, 
les  étourdissements,  les  états  de  faiblesse  et  les  chutes  soudaines,  etc  , 
en  relèvent  surtout,  il  y  a  des  cas  où  ils  ont  un  caractère  particulièrement 
vaste  et  prononcé  et  constituent  dans  leur  ensemble  un  vrai  syndrome  neu- 
ro-üégétatif,  qui  embrasse  de  nombreuses  fonctions  végétatatives  et  jou,e, 
dans  le  tableau  clinique,  un  rôle  tout  à  fait  prépondérant.  Voici  le  résumé 
d’un  cas  de  ce  genre. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  33  ans,  électricien.  Pas  d’antécédents  nerveux  dans  la 
tamille.  A  l’âge  de  six  ans,  fracture  de  l’os  zygomatique  droit  par  accident.  Rougeur  de 
la  face  depuis  l’enfance.  Caractère  excité.  Pendant  le  service  militaire,  otite  moyenne 
du  côté  gauche,  et  herpès  à  la  lèvre  inférieure.  Il  a  passé  quelques  années  en  Amérique  du 
Nord  et  du  Sud,  où  il  a  exercé  différents  métiers.  De  retour  en  Suisse,  il  a  fondé  un  ma¬ 
gasin  de  confection,  mais  sans  succès  ;  il  a  fait  faillite  il  y  a  quelques  années.  Depuis  il 
a  voyagé  comme  représentant  d’une  marbrerie. 

Le  20  septembre  1931,  le  malade  a  eu,  pendant  son  service  militaire,  un  accident  de 
motocycletie.  11  a  été  projeté  sur  la  route  et  ramassé  sans  connaissance.  Transporté  à 
l’hôpital,  il  a  saigné  du  nez,  il  est  resté  somnolent  et  confus  pendant  plusieurs  jours, 
il  a  eu  une  amnésie  rétrograde  pour  la  période  précédant  l’accident.  Pendant  trois  se¬ 
maines  de  séjour  à  l’hôpital,  il  s’est  conduit  d’une  manière  bizarre  et  parfois  insensée. 
Ainsi,  un  jour,  il  a  quitté  l’hôpital  sans  vêlements  et  a  dû  être  ramené  par  la  police.  On 
a  diagnostiqué  une  commotion  cérébrale,  des  blessures  multiples  à  l’occiput,  et  peut- 
être  une  fracture  du  crâne. 

Dès  le  début  il  s'est  plaint  d’un  sentiment  d’oppression  dans  la  tête,  de  piqûres  dans 
les  tempes,  de  fatigue,  d'insomnie  et  d’inhibition  de  la  pensée.  Quelques  semaines  après 
l’accident,  on  a  constaté  chez  lui  une  névrite  optique  bilatérale,  qui  a  disparu  plus  tard. 
Quand  il  est  venu  à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  Zurich,  en  mai  1932,  il  se 
plaignait  de  céphalée,  surtout  au  front  et  à  l’occiput,  de  vertiges  instantanés,  avec  assom¬ 
brissement  du  champ  visuel,  d’accès  de  faiblesse  soudaine  dans  la  rue,  d’affaiblissement 
de  la  mémoire,  de  perte  de  l’odorat  et  du  goût,  de  diminution  de  l’ouïe  à  l’oreille 
gauche,  d’états  fébriles,  d’incontinence  des  selles,  d’une  diminution  de  la  libido  et  de  la 
puissance  sexuelle.  - 

Le  malade  a  été  examiné  depuis  par  plusieurs  médecins,  dont  deux  neurologues,  qui 
avaient  à  se  prononcer  sur  sa  maladie  et,  en  particulier,  sur  la  question  de  causalité 
'■aumatique,  qui  importait  à  l’Assurance  militaire.  Ils  ont  admis  l’existence  d’une 
psychonévrose  posttraumatique  avec  des  troubles  vaso-moteurs  et  la  tendance  à  la  pro¬ 
duction  de  températures  sous-fébriles. 


En  février  et  mars  1933,  c’est-à-dire  environ  un  an  et  demi  après  l’acci¬ 
dent.  le  malade  et  son  avocat  m’ont  demandé  de  faire  une  nouvelle  exper¬ 
tise  sur  son  état.  Ses  plaintes  étaient  restées  à  peu  près  les  mêmes-  Sauf 
la  céphalée  oppressive  et  les  vertiges,  qui  allaient  jusqu’à  le  faire  tomber 
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dans  la  rue,  il  se  plaignait  surtout  d’une  obnubilation  de  la  tête,  qui  ne  le 
quittait  pas,  d’irascibilité,  de  fatigue  rapide  après  des  tentatives  de  reprendre 
le  travail,  d’élévations  de  la  température,  d’intolérance  envers  l’alcool,  d'in¬ 
continence  des  matières  et  d'impuissance  ou  du  moins  diminution  de  la  libido 
et  de  la  puissance  sexuelle.  Sa  femme  et  sa  mère  ont  confirmé  ses  plaintes 
en  ajoutant  qu’il  était  complètement  changé  depuis  l’accident,  qu’il  de¬ 
venait  facilement  brutal  et  grossier,  etc. 

A  l’examen  répété  du  malade,  j’ai  constaté,  dans  le  domaine  neuro-so¬ 
matique,  une  perte  de  l’odorat,  qu’on  observe  parfois  comme  séquelle 
après  de  graves  traumatismes  cranio-cérébraux,  une  perte  partielle  du 
goût  et  quelques  troubles  légers  de  la  part  des  autres  nerfs  crâniens  (du 
trijumeau,  du  glossopharyngien,  de  l’acoustique  gauche).  Mais  ce  qui  ca¬ 
ractérisait  surtout  son  état,  c’était  un  syndrome  neuro-végétatif  très  déve¬ 
loppé,  constitué  par  les  éléments  suivants  : 

a)  Une  rougeur  de  la  face,  qui  à  un  moindre  degré  avait  déjà  existé  avant 
l’accident,  mais  qui  a  sensiblement  augmenté  depuis,  tantôt  diffuse,  tan¬ 
tôt  sous  formes  de  taches,  plus  prononcée  d’un  côté  que  de  l’autre  ;  une 
transpiration  parfois  exagérée  ;  un  dermographisme  rouge  très  prononcé, 
sur  la  poitrine  et  le  dos,  avec  des  raies  rouges  persistant  parfois  plus  de 
quinze  minutes  après  le  frottement  ;  des  saignées  du  nez  fréquentes  ; 

b)  Une  labilité  prononcée  de  la  tension  artérielle  avec  hypertensions  tem¬ 
poraires  (tension  maxima  jusqu’à  180  mm.  d’eau)  et  parfois  une  accentua¬ 
tion  du  second  ton  de  l’aorte  ; 

c)  Des  élévations  passagères  de  la  température,  oscillant  entre  36,6  et 
37,5,  sans  étiologie  infectieuse  décelable  ; 

d)  Des  augmentations  temporaires  de  la  fréquence  et  de  profondeur  de  la 
respiration  (tachypnée  et  dyspnée),  qui  se  faisait  entendre  parfois  d’une 
manière  exagérée  ; 

e)  Une  incontinence  partielle  des  matières,  évacuées  parfois  involontai¬ 
rement  ; 

f)  Des  troubles  du  sommeil,  insomnie  pendant  la  nuit,  souvent  somno¬ 
lence  abnorme  au  cours  de  la  journée  ; 

g)  Des  troubles  de  la  libido  et  de  la  puissance  que  sa  femme  confirme, 
avec  parfois  de  l’éjaculation  précoce  ou  sans  éjaculation  aucune. 

h)  A  la  ponc/t on  lombaire,  la  pression  était  de  200  mm.  dans  le  décu¬ 
bitus.  Nonne,  Pandy,  Wassermann  négatifs.  Les  réactions  colloïdales  au 
goldsol  et  au  mastix  donnent  une  élévation  de  la  courbe  non  spécifique. 
Il  y  a  donc  évidemment  une  méningite  séreuse  interne  légère,  que,  dans 
les  conditions  données,  on  peut,  sans  doute,  également  considérer  comme 
relevant  d’un  déséquilibre  de  facteurs  neuro-végétatifs,  par  rapport  à  la 
fonction  sécrétrice  des  plexus  choroïdes  ainsi  qu’à  l'innervation  vaso¬ 
motrice  des  vaisseaux  de  l’encéphale. 

Par  contre,  il  n’y  avait  pas  de  troubles  notables  de  la  mémoire,  de 
l’intelligence,  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  ni  des  réflexes  du  domaine 
neuro  somatique.  Rien  d’anormal  à  la  radiographie. 

Le  syndrome  neuro-végétatif  décrit,  si  riche  en  phénomènes  objectifs 
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et  subjectifs  (vertiges,  accès  de  faiblesse,  céphalée  oppressive,  etc.),  ne 
peut  guère  être  réduit  à  une  simple  névrose,  comme  on  a  eu  la  tendance  à  le 
faire.  Il  est  bien  plutôt,  par  le  groupement,  le  caractère  et  la  durée  de- 
ses  symptômes,  l’expression  d’une  atteinte  organique  des  structures  ner¬ 
veuses  centrales  dont  dépend  la  régulation  des  diverses  fonctions  végéta¬ 
tives,  vaso-motrices,  thermorégulatrices,  métaboliques  et  autres,  par 
l’intermédiaire  de  voies  S3’mpathiques  et  parasympathiques  et  en  colla¬ 
boration  intime  avec  des  facteurs  endocriniens.  Une  partie  de  ces  trou¬ 
bles  correspond  au  syndrome  d’instabilité  vasculaire  décrit  par  Logre  et 
Bouttier.  Comme  nous  l’avons  indiqué  plus  haut,  les  structures  nerveuses 
an  question  sont  localisées  surtout  dans  la  substance  grise  centrale  autour 
des  ventricules,  c’est-à-dire  dans  la  couche  optique,  la  région  sous-tha- 
lamique,  la  substance  grise  périventriculaire  du  mésocéphale  et  du 
bulbe,  et  sont,  du  fait  de  cette  localisation,  particulièrement  exposée.s 
à  l’action  nocive  de  la  commotion  cérébrale  et  de  ses  suites.  Dans  un 
cas  comme  celui-ci,  il  faut  admettre  (comme  dans  beaucoup  d’autres)  des 
petits  foyers  d’hémorragie,  de  ramollissement,  de  relâchement  des  tissus, 
surtout  des  vaisseaux,  etc.,  dans  les  régions  susdites,  ainsi  que  des 
troubles  organo-fonctionnels  de  la  part  de  leurs  parties  conservées  et  des 
plexus  choroïdes  du  3®  et  du  4®  ventricule,  avec  méningite  séreuse  et 
hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  consécutives,  agissant  de  leur 
part  sur  les  parois  ventriculaires  et  les  structures  nerveuses  qu’elles 
renferment.  On  conçoit  donc  sans  trop  de  difficultés  qu’il  s’agit  là  de 
divers  facteurs  physio-pathologiques,  neuro-végétatifs  et  humoraux,  qui 
s’influencent  réciproquement. 

Tout  en  insistant  sur  le  caractère  essentiellement  organique  et  organo- 
fonctionnel  des  troubles,  comme  ceux  dont  nous  venons  de  parler,  il  y  a 
toujours  lieu  d’examiner  si  d’autres  facteurs  ne  jouent  également  pas  un 
certain  rôle  dans  le  tableau  d’ensemble. 

D’abord,  des  facteurs  constitutionnels,  c’est-à-dire  des  traits  névropa¬ 
thiques  particuliers  (ou  même  une  névrose  proprement  dite),  qui  peut- 
être  se  sont  déjà  manifestés  avant  le  traumatisme,  et  dont  l’existence  serait 
de  nature  à  favoriser,  à  renforcer  et  à  approfondir  les  suites  directes  d’un 
traumatisme.  Cela  semble,  en  effet,  avoir  été  le  cas  chez  le  malade 
décrit,  qui  a  toujours  présenté  quelques  particularités  vaso-motrices  (rou¬ 
geurs  de  la  face)  et  fait  preuve  d’un  caractère  excitable  et  instable.  En¬ 
suite,  des  facteurs  psycho-névrosiques  secondaires,  qui  viennent  se  super¬ 
poser  souvent  aux  troubles  postcommotionnels  (surtout  lorsqu’une  base 
constitutionnelle  y  prédispose),  et  qui  se  rattachent  à  ces  troubles  mêmes, 
dont  le  caractère  diffus  et  variable  s’y  prête  particulièrement,  à  la  sou¬ 
daineté  de  l’événement  traumatismant,  au  caractère  inquiétant  et  de  ses 
conséquences  biologiques  et  sociales,  présentes  ou  futures,  aux  questions 
d’assurance  et  d’indemnité,  ressentie  instinctivement  comme  une  com¬ 
pensation  du  dommage  subit,  réel  ou  considéré  comme  tel.  Ces  facteurs 
ont  certainement  aussi  joué  un  rôle  dans  le  cas  décrit,  le  malade  se  pré¬ 
occupant  beaucoup  des  questions  d’indemnité,  qu’il  cherche  à  obtenir 
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par  tous  les  moyens,  et  s’entêtant  beaucoup  quand  il  y  rencontre  des 
obstacles.  Incontestablement,  cet  élément  aggrave  l’état  du  malade  non 
seulement  en  s’associant  à  ses  troubles  organiques  et  organo-fonctionnels, 
mais  aussi  en  entravant  leur  tendance  naturelle  de  rétrocession.  Aussi  ai-je 
recommandé  de  régler  l’affaire  non  par  des  rentes,  se  prêtant  à  des  déve¬ 
loppements  psycho-névrosiques,  mais  par  une  indemnité  globale  et  défi¬ 
nitive,  puisque  ce  mode  de  règlement  est  de  nature  à  éliminer  une  des 
conditions  propices  à  la  névrose  et,  par  cela  même,  à  influencer  favora¬ 
blement  l’évolution  ultérieure  de  l’état  postcommotionnel  dans  son  en¬ 
semble. 

Pour  terminer,  l’auteur  fait  des  projections  de  coupes  macro-  et  micro¬ 
scopiques  du  cerveau  de  commotionnés  succombés  peu  de  temps  après  le 
traumatisme,  rassemblées  par  lui  et  par  M.  Kalzenstein.  On  y  voit  des 
hémorragies  capillaires  et  plus  étendue.s,  des  déformations  des  espaces 
périvasculaires,  des  petits  foyers  de  ramollissement  et  de  liquéfaction  du 
tissu,  multiples  et  disséminés,  mais  localisés  surtout  à  proximité  des 
ventricules  dans  la  couche  optique,  autour  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  au 
fond  de  la  fosse  rhomboïdale,  tandis  que  l’écorce  et  la  substance  blanche 
des  hémisphères  sont  essentiellement  épargnées,  sauf  des  foyers  de  con¬ 
tusion  locale  à  la  surface  de  l’hémisphère. 
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M.  Boschi  est  du  même  avis  que  l’auteur,  ayant  déjà  fait  une  communi¬ 
cation  au  Congrès  italien  d’études  corporatives  de  1931,  où  il  concluait  en 
admettant  que  la  région  mésocéphalique  doit  être  considérée  comme  un 
siège  d’élection  des  lésions  d’origine  commotionnelle. 


Sur  un  trouble  aphasique  particulier  chez  un  pol3rglotte  par 
M.  Minkowski  (Zurich). 

Le  5  janvier  1925,  j’ai  eu  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Paris  un  cas  curieux  d’aphasie  chez  un  polyglotte  (1). 

Il  s’agissait  alors  d’un  homme  de  44  ans,  lequel  ayant  été  frappé  d’apoplexie,  pré¬ 
senta  une  hémiplégie  e  t  une  hémianopsie  droites  et  une  aphasie,  d’abord  complète, 
puis  du  type  de  Broca.  Le  caractère  et  l’évolution  de  l’aphasie  chez  ce  malade,  Suisse 
allemand  habitant  la  suisse  allemande  et  marié  avec  une  Suissesse  allemande,  ont  été 
des  plus  intéressants.  Quand  il  se  remit  à  parler,  deux  à  trois  jours  après  l’ictus,  il  ne 
parla  d’abord  que  le  français,  en  balbutiant  quelques  paroles  au  début  et  en  faisant  dans 
la  suite  des  progrès  rapides.  Ce  n’est  que  trois  semaines  après  l’ictus  qu’il  commença 
à  parler  un  peu  d’allemand  littéraire  et  seulement  trois  mois  plus  tard  l’idiome  suisse, 
qui  était  non  seulement  sa  langue  maternelle,  mais  aussi  la  plus  courante  et  dont 
il  se  servait  surtout  depuis  de  longues  années.  Quand  j’ai  vu  le  malade,  environ  six 
mois  après  l’ictus,  il  parlait  couramment  un  français  relativement  correct  et  un  alle¬ 
mand  littéraire  du  même  niveau  environ  ;  quant  au  dialecte  suisse,  il  ne  s’en  servait  em- 


(1)  Rev.  Neur.,  1928,  t.  I.  Sur 
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core  que  très  peu  et  seulement  par  fragments.  Dans  la  suite,  le  malade  a  fait  des  pro¬ 
grès  considérables  d’allemand  et  surtout  d’allemand  suisse.  Et,  fait  intéressant,  sonfran- 
■çais  déclina  en  même  temps  et  dans  la  même  mesure,  au  point  de  vue  du  vocabulaire, 
de  la  grammaire  et  du  style,  que  son  allemand  littéraire  et  son  suisse  s’améliorèrent. 
.1  ’ai  essayé  d’expliquer  cette  évolution  particulière  par  des  facteurs  affectifs,  à  savoir  que 
ie  malade  avait  toujours  eu  une  sympathie,  particulière  pour  la  France  et  le  français, 
qu’il  avait  passé  deux  années  de  sa  jeunesse,  les  plus  belles  de  sa  vie,  comme  il  disait, 
^sn  France,  et  qu’il  y  avait  eu  sa  première  et  plu.s  grande  passion.  On  peut  donc  croire 
((u’ayant  été  frappé  d’hémiplégie  et  d’aphasie  par  suite  de  l’ictus  et  se  sentant  invalide 
et  menacé  dans  son  existence  même,  le  malade  a  effectué  inconsciemment  une  sorte  de 
régression  instinctive  qui  le  ramenait  sinon  effectivement,  du  moins  par  ie  langage, 
expression  symbolique  de  toute  la  personnalité,  à  la  période  la  plus  valide  et  la  plus  pas¬ 
sionnée  de  sa  vie. 

Aujourd’hui  je  suis  en  état.  Messieurs,  de  vous  relater  brièvement  un  cas  qui  présente 
■certaines  anaiogies  avec  ie  cas  précédent,  bien  qu'il  en  diffère  aussi  essentiellement. 

Il  s’agit, cette  fois  également,  d’un  Suisse  allemand,  âgé  de  4S  ans, menuisier,  dont  les 
antécédents  ne  présentent  rien  de  particulier  au  point  de  vue  médical,  sauf  un  trau¬ 
matisme  de  la  tête  à  l’âge  de  deux  ans. 

Le  13  décembre  193Ü  il  a  été  victime  d'un  accident.  Avec  sa  bicyclette  il  est  entré 
<lans  un  rail  de  tramway  et  est  tombé  lourdement.  Il  a  perdu  connaissance  immédia¬ 
tement  et  ne  l’a  récupérée  complètement  que  quatre  jours  plus  fard,  après  une  période 
de  confusion  mentale.  Transporté  à  l’Hôpital  Cantonal  de  Zurich,  il  a  saigné  de  l’oreille 
droite, il  avait  un  hématome  au-dessus  de  l’os  pariétal  droit  et  une  hémorragie  sous- 
conjonctivale  de  l’œil  droit.  A  la  radiographie,  iiy  avait  une  fracture  verticale  de  l’os 
pariétal  droit,  se  continuant  à  la  base  et  se  terminant  à  la  hauteur  de  la  selle  turcique. 

Le  malade  avait  une  parésie  faciale  droite  de  toutes  les  branches,  une  diminution  du 
goût  à  la  moitié  droite  de  la  pointe  de  la  langue  ;  le  réflexe  abdominal  gauche  était 
plus  faible  que  le  droit,  le  rotuliengaucheplus  fort  quele  droit.  Dans  la  suite,  le  malade 
s’est  plaint  de  vertiges,  de  maux  de  tête,  surtout  au  front,  de  diminution  de  l’ouïe  et 
de  bourdonnements  dans  l’oreille  droite,  de  diminution  de  la  mémoire,  notamment 
pour  les  noms.  L’hypoacousie  droite  a  pu  être  constatée  objectivement.  La  parésie 
faciale  s’est  améliorée  successivement,  la  différence  initiale  des  réflexes  rotuliens  a 
disparu  rapidement.  Il  est  devenu  très  irascible  depuis  l’accident. 

Il  s’agit  d’une  commotion  et  contusion  du  cerveau  avec  fracture  du  crâne,  sans  foyers 
étendus.  La  paralysie  faciale  a  un  caractère  périphérique,  déterminé  sans  doute  par 
une  lésion  en  dedans  du  rocher,  puisque  le  goût  à  la  pointe  de  la  langue  est  également 
atteint. 

Ce  qui  nous  intéresse  dans  ce  cas,  c’est  le  comporlement  du  malade  au  point  de  vue  du 
langage,  surtout  pendant  les  premières  semaines  après  l’accident.  Il  nous  dit  que  quand 
il  a  recommencé  à  parler,  il  n’a  point  trouvé  de  nombreux  mots  en  allemand  suisse, 
qui  était  son  langage  ordinaire,  ni  en  allemand  littéraire,  et  il  a  remarqué  à  sa  grande 
surprise  que  cela  allait  beaucoup  mieux  en  français.  Aussi  a-t-U  parlé  au  début,  avec  les 
médecins,  les  sœurs  et  les  autres  malades,  beaucoup  plus  en  français  qu’en  suisse  ou 
en  allemand.  Il  a  demandé  des  livres  à  lire  pour  regagner  l’usage  de  cette  langue. 
Gela  a  duré  pendant  plusieurs  semaines  au  cours  desquelles  le  suisse  et  l’allemand  ont 
successivement  regagné  leur  place  normale  dans  son  langage,  tandis  que  son  français 
rétrogradait  en  môme  temps.  Cependant,  même  depuis,  il  a  parlé  et  il  parle  volon¬ 
tiers  le  français  ;  il  s’en  sert  notamment  pour  les  salutations  d’usage. 

Il  s’agit  donc  d’un  trouble  aphasique  partiel  et  transitoire  chez  un  polyglotte,  irouâle 
aganl  un  caractère  amnésique.  Et  ce  qui  le  rend  surtout  intéressant,  c’est  que  dans  ce 
cas,  comme  dans  le  cas  d’aphasie  de  polyglotte  cité  plus  haut,  ce  trouble  a  touché  sur¬ 
tout  le  langage  maternel  et  coutumier,  tandis  qu’une  autre  langue,  dans  ce  cas  égale¬ 
ment  le  français,  a  été  plus  ou  moins  épargnée. 

En  explorant  l’histoire  personnelle  du  malade,  nous  apprenons  qu’il  a  passé  son  en¬ 
fance  et  sa  première  jeunesse  en  Suisse  alémanique,  qu’il  a  parlé  d’abord  1  allemand- 
suisse,  qu’il  a  ensuite  appris  à  l’école  l’allemand  littéraire,  et  que  depuis  il  a  lu  et  écrit 
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■en  cette  langue,  tout  en  continuant  à  parler  le  suisse  allemand,  comme  c’est  la  règle 
générale.  Plus  tard,  de  l’âge  de  vingt  jusqu’à  quarante  ans,  il  a  vécu  en  Suisse  romande. 
C’est  là  qu’il  a  fait  la  connaissance  de  sa  femme,  Suissesse  allemande,  mais  qui  à  ce 
moment  était  dans  une  école  à  Lausanne  pour  apprendre  le  français.  Au  début  de 
_  leur  connaissance,  il  a  parlé  avec  sa  future  femme  le  français  plus  que  l’allemand.  Mais 
depuis  et  surtout  depuis  leur  retour  en  Suisse  allemande  (il  y  a  6  ans),  il  parle  ave  elle 
■surtout  le  suisse  allemand,  car  elle  n’aime  pas  le  français.  Quant  à  lui,  le  français  est  sa 
langue  préférée,  il  aurait  bien  aimé  rester  en  Suisse  française,  où  il  se  plaisait  beaucoup 
mieux  qu’en  Suisse  alémanique  bien  qu’il  y  gagnât  moins,  mais  sa  femme  ne  l’a  pas 
voulu.  Avec  son  fds  de  18  ans  il  parle  quelquefois  le  français.  Il  lit  des  journaux  alle¬ 
mands  et  français,  il  écrit  quelquefois  des  lettres  en  français,  mais  seulement  en  cas 
<ie  nécessité.  11  entreprend  assez  souvent  des  voyages  en  Suisse  romande  où  il  parle  le 
français  mieux  qu’à  la  maison.  Avec  moi,  il  parle  surtout  français,  c’est  un  français 
correct,  mais  avec  un  accent  allemand  distinct.  Il  parle  également  correctement  l’alle¬ 
mand  et  le  suisse. 

Le  malade  nous  dit  qu’il  n’a  jamais  été  en  harmonie  complète  avec  sa  femme.  Elle 
se  croit  plus  intelligente  que  lui  et  le  lui  fait  sentir.  Au  point  de  -vue  sexuel,  il  y  a  égale¬ 
ment  des  difllcultés  très  graves. Le  malade  prétend  que  sa  femme  a  toujours  été  frigide  ; 
«lie  n’a  plus  ses  règles  depuis  l’àge  de  35  ans.  La  femme  du  malade  nous  confirme  en 
somme  ses  affirmations.  Elle  aurait  voulu  devenir  institrutrice  et  toujours  senti  qu’elle 
ù’était  pas  faite  pour  être  l’épouse  de  son  mari,  moins  instruit  qu’elle.  Elle  nous  dit 
encore  que  son  mari,  au  début  de  leurs  relations,  a  été  très  gentil  avec  elle  et  l’a  gâtée 
de  toute  façon.  Depuis,  il  aurait  changé  et  ne  voudrait  plus  avoir  de  rapport  s  sexuels 
avec  elle.  Elle  nous  fait  l’impression  d’une  personne  quelque  peu  prétentieuse,  suffi¬ 
sante  et  sensible.  Elle  avoue  être  souvent  opiniâtre  et  rancunière  envers  son  mari. 

Le  trouble  du  langage,  dont  le  malade  a  souffert  après  l’accident,  peut 
«tre  caractérisé  comme  un  trouble  électif  d'aphasie  amnésique  chez  un  polg- 
Slotte,  puisqu’il  avait  beaucoup  pins  de  peine  à  trouver  des  mots  allemands  et 
allemands  suisses  que  des  mots  français  ?  Comment  l’expliquer  en  général, 
«t  comment  expliquer  surtout  le  fait  que,  dans  ce  cas,  comme  dans  le 
premier  cas  cité,  la  langue  maternelle  et  courante  du  malade  a  été  nette¬ 
ment  plus  atteinte  qu’une  autre,  dont  il  a  acquis  la  connaissance  beau¬ 
coup  plus  tard,  et  qu’il  ne  parlait  que  peu  à  la  période  de  l’accident. 

Au  point  de  vue  général,  ce  trouble  aphasique  passager  ne  peut  probable¬ 
ment  guère  être  expliqué  par  un  foyer  de  lésion  grossier  ;  il  pourrait  rele¬ 
ver  plutôt  d’une  altération  globale  des  fonctions  cérébrales  supérieures, 
■déterminée  par  des  troubles  de  circulatiou  cérébrale  et  liquidienne,  de 
régulation  vaso-motrice,  etc.,  comme  on  en  voit  souvent  après  des  com¬ 
motions.  Cependant  il  est  à  retenir  que  la  forme  essentiellement  amné¬ 
sique  de  l’aphasie  a  été  souvent  mise  en  rapports  avec  des  lésions  de 
la  base  du  lobe  temporal  et  que,  dans  ce  cas,  on  peut  admettre  une 
lésion  contusionnelle  de  la  base  du  lobe  temporal,  toutefois  du  côté  droit 
(fracture  de  l’os  pariétal  droit,  se  continuant  à  la  base  du  cerveau,  parésie 
faciale  et  hypoacousie  à  droite). 

Quant  au  caractère  électif  particulier  de  ce  trouble  aphasique  par  rap¬ 
port  à  différentes  langues,  on  ne  peut  guère  l’expliquer  d’une  manière 
certaine,  mais  on  peut  néanmoins,  je  crois,  essayer  de  le  faire  en  invo¬ 
quant  deux  catégories  de  facteurs  d’ordre  différent. 

D’abord  des  facteurs  d’ordre  phasique,  c’est-à-dire  du  domaine  du  lan- 
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gage  proprement  dit,  qui  me  paraissent  pouvoir  intervenir  dans  le  méca¬ 
nisme  de  troubles  comme  celui-ci.  Dans  un  autre  travail  sur  l’aphasie 
des  polyglottes,  particulièrement  par  rapport  à  l’allemand  suisse  (1),  j’ai 
déjà  indiqué  que  cet  idiome,  parlé  dès  l’enfance,  est  non  seulement  acquif 
au  début,  mais  également  entretenu  plus  tard  surtout  par  des  éléments 
auditifs  et  kinestésiques  de  la  part  des  muscles  du  langage,  tandis  que 
lés  éléments  visuels  et  chiresthésiques  de  celui-ci,  qui  se  rattachent  à  la 
lecture  et  à  l’écriture,  y  font  presque  complètement  défaut.  Par  contre, 
ces  éléments  déterminent,  en  Suisse  allemande  plus  qu’ailleurs,  le  langage 
littéraire,  que  les  enfants  n’apprennent  le  plus  souvent  qu’à  l’école  et 
par  des  méthodes  scolaires,  c'est-à-dire  par  la  lecture  et  l’écriture  autant 
que  par  parole.  Entre  le  langage  littéraire  et  le  langage  coutumier  il  y  a 
donc  une  différence  non  seulement  de  fait,  mais  de  constitution  et  de 
genèse,  qu’on  ne  ressent  peut-être  que  peu  dans  des  conditions  normales, 
mais  qui  dans  des  conditions  pathologiques.  Lorsque  la  plasticité  fonction¬ 
nelle  est  réduite,  peut  présenter  des  inconvénients  sérieux.  En  effet,  on 
peut  concevoir  sans  difhculté  que  les  éléments  de  ces  deux  langues,  rap¬ 
prochées  mais  pourtant  très  différentes,  peuvent,  en  cas  d’affaiblisse¬ 
ment  global  des  fonctions  du  langage  dans  l’aphasie,  interférer  récipro¬ 
quement  de  manière  à  rendre  difficile  sinon  impossible  l’une  des  deux 
tout  au  moins,  sinon  même  toutes  les  deux.  Des  difficultés  de  ce  genre 
n’existant  par  contre  pas,  chez  un  Suisse  allemand,  pour  une  langue 
littéraire  indépendante  du  groupe  allemand  et  basée  sur  tous  les  élé¬ 
ments  constitutifs  du  langage,  comme  le  français,  on  peut  concevoir 
que,  dans  des  conditions  pathologiques  particulières,  celle-ci,  bien  que 
langue  étrangère,  peut  souffrir  moins  que  la  langue  maternelle. 

Viennent  ensuite  des  facteurs  d'ordre  affectif,  dont  il  faut  toujours  tenir 
compte  dans  l'analyse  de  troubles  neurologiques  complexes  tels  que 
l’aphasie.  Le  français  est,  comme  nous  l’avons  dit,  le  langage  préféré  de 
notre  malade.  Non  seulement  la  langue,  mais  toute  l’ambiance  de  la  Suisse 
française  lui  est  plus  sympathique  que  celle  de  la  Suisse  allemande.  Par 
contre,  sa  femme  préfère  la  Suisse  allemande  et  son  idiome  ;  c’est  elle  qui 
l’a  déterminé  à  y  rentrer  et  à  parler  de  nouveau  l’allemand  suisse.  Mais, 
notez-le  bien,  Messieurs,  ce  n’est  pas  le  seul  point  où  le  malade  n’est  pas 
d’accord  avec  sa  femme.  Il  y  a  bien  plus,  il  sent  que  sa  femme  prétend 
être  au-dessus  de  lui,  et  —  fait  sans  doute  plus  grave  encore  -  au  point 
de  vue  sexuel,  elle  semble  avoir  toujours  été  frigide  envers  lui.  Que 
d’étonnant  si  la  préférence  de  sa  femme  pour  l’allemand  suisse  renforce 
encore  et  approfondit,  de  manière  inconsciente,  sa  propre  préférence 
pour  le  français. 

J’estime  probable  que  les  deux  catégories  de  facteurs  dont  nous  venons 
de  parler,  facteurs  phasiques  d’un  côté  et  affectifs  de  l’autre,  ont  agi  les 
uns  et  lesautres,  pour  déterminer  le  trouble  décrit.  Les  uns  sans  les  autres 

(1)  Minkowsi.  Klinischag  Beitruf  zur  Aphasie  bei  Polyglotteu,  speziell  im  Nin- 
blich  aufdas  Schwaeizerdeutsche.  Schiw.  Arch.  für  Neurol,  und  Psychiatr.  Vol.  21,  1927. 
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auraient-ils  suffi  pour  le  produire  ?  C’est  possible,  mais  on  ne  saurait 
l’affirmer.  D'autre  part,  c'est  bien  une  expérience  générale  que  très  souvent 
des  facteurs  d’ordre  différent  doivent  agir  simultanément  pour  amener 
un  effet  pathologique  particulier. 


Note  préliminaire  sur  le  comportement  d’un  chat  auquel  nous 
avons  extirpé  les  hémisphères  cérébraux  et  qui  a  survécu 
14  mois  à  cette  intervention,  par  MM.  G.  Marinesco,  O.  Sager  et 
A.  Kreindler. 

Les  observations  des  mammifères  à  qui  on  avait  enlevé  toute  l’écorce 
cérébrale  sont  encore  assez  rares  pour  nous  autoriser  à  apporter  une 
nouvelle  expérience  de  ce  genre.  On  ne  connaît  jusqu’à  aujourd’hui  que 
le  chien  de  Goltz  (1892),  celui  de  Rothmann  (1909),  le  chien  de  Zéliony 
(1912),  les  deux  chats  de  Dusser  de  Barenne  (1920),  les  animaux  de 
Rademaker  (1929).  Nous  ne  tenons  compte  dans  cette  énumération  que 
des  expériences  dans  lesquelles  les  animaux  ont  survécu  au  moins  quel¬ 
ques  mois  à  l’opération.  Notre  expérience  se  rapporte  à  un  chat,  dont 
nous  avons  extirpé  l’hémisphère  gauche  le  7  août  1931,  l’hémisphère 
droit  le  4  septembre  1931  et  qui  a  succombé  le  22  décembre  1932.  Il  a 
donc  survécu  446  jours  à  l’extirpation  de  son  écorce  cérébrale.  Dans  ce  qui 
suit,  nous  allons  donner  un  résumé  des  principaux  symptômes  que  ce 
chat  a  présentés. 

Troubles  moteurs  :  La  marche  est  lente  mais  normale.  Quelque  temps 
après  l’opération,  il  lui  arrivait  de  marcher  sur  la  face  dorsale  du  pied, 
mais  ce  phénomène  s’est  corrigé  après  quelques  mois  La  marche  spon¬ 
tanée  se  fait  toujours  vers  la  droite  et  il  décrit  de  grands  cercles  ;  par¬ 
fois  il  fait  des  pas  d’une  grande  amplitude,  des  «  pas  de  parade  ».  Il  ne 
peut  pas  descendre  spontanément  un  escalier,  maison  arrive  à  lui  appren¬ 
dre  avec  beaucoup  de  difficulté  la  descente.  Par  contre,  il  n’a  jamais  pu 
apprendre  à  monter  un  escalier.  Le  saut  est  difficile,  pourtant  il  ne 
tombe  jamais  sur  la  tête,  mais  toujours  sur  les  pattes  antérieures. 

Le  chat  présente  le  tic  du  lèchement  pendant  des  heures  entières,  avec 
des  mouvements  rythmiques  de  flexion  et  d’extension  de  la  tête;  le  lèche- 
uient  se  fait  d’habitude  sans  objet,  parfois  il  lèche  ses  pattes,  mais  s’il 
dévie,  il  poursuit  son  lèchement  en  l’air. 

De  temps  en  temps,  l’animal  a  des  accès  épileptiques,  qui  se  manifes¬ 
tent  de  différentes  manières.  Nous  avons  pu  distinguer  des  accès  de  con¬ 
tractions  toniques  avec  perte  d’urine,  salivation,  suivies  ou  précédées 
d’un  accès  de  fugue,  des  accès  de  fugue  sans  manifestations  toniques  ni 
Végétatives,  des  petits  accès  myorythmiques  et  enfin  des  accès  de  fureur. 

L’animal  présentait  des  troubles  évidents  du  tonus.  Il  avait  une  vraie 
catalepsie  que  l’un  de  nous  a  déjà  décrite  ailleurs.  D’autre  part,  le  tonus 
des  fléchisseurs  se  trouvait  très  augmenté  quand  l’animal  était  couché  sur 
le  dos,  de  sorte  qu’il  s’enroulait  autour  d’un  axe  frontal.  Par  contre, 
quand  on  le  tenait  dans  un  hamac,  ses  quatre  membres  sortant  par 
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quatre  trous  percés  dans  Ce  hamac,  le  tonus  des  extenseurs  des  membres 
était  augmenté. 

Les  chronaxies  neuro-musculaires  étaient  modifiées.  Les  chronaxies  des 
muscles  antagonistes  des  membres  se  sont  égalisée  en  même  temps  que 
toutes  les  valeurs  ont  un  peu  augmenté.  Le  rapport  entre  la  chronaxie 
du  nerf  et  celle  du  muscle  correspondant  est  de  1  à  3  au  lieu  de  1  à  2. 

La  sensibilité  de  la  peau  paraît  un  peu  émoussée.  Le  chat  présente  les 
réflexes  cutanés  suivants,  si  on  pince  légèrement  la  peau  du  dos,  il  se 
courbe  en  tendant  à  atteindre  le  sol  avec  son  abdomen  ;  si,  par  contre,  on 
pince  l’abdomen,  il  fait  le  gros  dos  ;  si  on  pince  l’oreille  droite  il  esquisse 
un  mouvement  de  fuite,  la  tête  penche  à  gauche  ;  si  l’on  pince  l’oreille 
gauche,  il  fait  un  mouvement  de  sens  inverse.  La  sensibilité  profonde  est 
très  atteinte  :  le  chat  ne  peut  pas  corriger  les  attitudes  passives  anormales 
imprimées  à  ses  membres. 

L’animal  est  aveugle,  mais  les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  sont 
conservés.  Lorsqu’il  fait  un  bruit  un  peu  fort  ou  lorsqu’on  siffle,  le  chat 
redresse  sa  tête.  Il  flaire  la  viande  quand  on  la  lui  présente  devant  son 
nez.  Il  refuse  de  manger  la  viande  qui  contient  de  la  quinine  ou  a  une 
odeur  d'éther. 

Les  réflexes  de  redressement  sont  tous  conservés,  sauf  les  réflexes  de 
redressement  optiques.  La  réaction  de  saut  à  cloche-pied  (Hinkebeinreak- 
tion)  est  très  retardée.  La  réaction  de  s’arc-bouter  (Stemmbeinreaktion) 
est  exagérée  mais  n’est  pas  eSicace,  puisque  les  membres  glissent.  L’in¬ 
fluence  de  la  position  d'un  membre  sur  le  tonus  du  membre  opposé 
(Schunkelreaktion)  est  aussi  retardée  et  demande  un  grand  déplacement 
du  membre  que  l’animal  repose  pour  déclencher  la  réaction  dans  le 
membre  opposé. 

Il  y  avait  une  alternance  régulière  entre  les  périodes  de  veille  de  celles 
de  sommeil  chez  notre  chat.  Pourtant  il  sommeillait  beaucoup,  pendant 
la  journée.  Il  se  réveillait  spontanément  de  cet  état  de  somnolence  ;  de 
même  il  pouvait  être  très  facilement  réveillé. 

Après  l’opération,  l’animal  a  présenté  certains  troubles  végétatifs.  Dans 
les  premiers  mois  il  a  beaucoup  engraissé,  son  poids  passant  de  3  010  gr. 
avant  l’opération  à  3.750  gr.  quatre  mois  après  ;  puis  il  a  commencé  à 
maigrir  et  est  mort  finalement  dans  un  état  de  cachexie  progressive.  Le 
jour  de  la  mort,  il  pesait  2.150  grammes. 

La  température  rectale  du  chat  varie  fortement.  Maintenu  à  la  chaleur 
du  soleil,  il  a  39o-2  ;  après  une  heure  de  repos  à  l’ombre,  sa  température 
tombe  à  38°-6.  Le  chat  a  changé  sa  fourrure,  mais  ce  changement  s’est  fait 
avec  un  très  grand  retard  sur  la  moitié  gauche  du  corps,  de  sorte  qu’à  un 
certain  moment  il  y  avait  une  différence  d’aspect  très  marquée  entre  la 
fourrure  du  côté  droit  et  celle  du  côté  gauche  du  corps.  L’animal  som¬ 
meillait  toute  la  journée,  les  yeux  fermés  ou  à  demi-fermés  et  se  tenant 
dans  la  position  habituelle  du  chat  qui  dort. 

Les  réflexes  conditionnels  simples  étaient  abolis  :  tel  par  exemple  le 
clignement  à  l’approche  brusque  d’un  objet  des  yeux  ;  de  même  étaient 
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■abolis  les  réflexes  de  préparation  à  la  station  debout  (Stehbereitschaft) 
■optiques  et  tactiles.  Tous  ces  réflexes  peuvent  être  considérés  comme  des 
réflexes  conditionnels. 

Le  chat  a  un  réflexe  conditionnel  pour  le  temps  de  son  repas.  Dès  que 
s’approche  l’heure  du  repas,  il  devient  très  agité  et  cela  même  si  on  lui  avait 
fait  ingérer  des  aliments  50  à  70  minutes  avant  cette  heure  fixe  de  repas. 
L’agitation  n’est  donc  pas  tout  simplement  due  à  la  sensation  de  faim, 
mais  elle  paraît  bien  être  le  résultat  d’un  réflexe  conditionnel. 

L’animal  qui,  au  début,  heurtait  tous  les  objets  qu’il  rencontrait  dans  la 
■chambre  dans  laquelle  il  a  été  gardé  pendant  tout  le  temps  de  sa  survie  à 
la  décortication,  s’orientait  après  quelques  mois  très  bien  et  il  ne  lui 
arrivait  que  très  rarement  de  heurter  un  meuble  quand  il  marchait  dans  la 
chambre. 

Il  cherchait  toujours  les  endroits  chauds  ;  il  s'abritait  toujours  sous  le 
radiateur  du  calorifère  chauffé  ;  allait  souvent  s’asseoir  dans  un  des  coins 
de  la  chambre  où  il  y  avait  une  natte  et  évitait  de  rester  sur  le  pavé  en 
ciment  de  la  chambre,  qui  était  toujours  froid. 

Quand  le  chat  avait  appris  à  descendre  un  escalier,  on  observait  le  phé¬ 
nomène  suivant  :  arrivé  en  bas  de  l’escalier,  l’animal  marchait,  continuant 
à  tâtonner  le  terrain  encore  quelque  temps,  de  la  même  manière  qu  il  le 
faisait  en  descendant  l’escalier,  alors  qu’il  cherchait  avec  la  patte  la  mar¬ 
che  suivante. 

Chez  ce  chat,  nous  avons  réussi  à  fixer  un  réflexe  conditionnel  auditif. 
Pendant  denx  mois,  nous  avons  associé  au  moment  où  le  chat  recevait  son 
repas  un  son,  un  sifflement.  Après  cet  intervalle  de  temps,  dès  que  l’animal 
■entendait  le  sifflement,  il  devenait  agité,  faisait  des  mouvements  de  ma¬ 
nège  et  flairait  le  sol.  Tout  de  suite  après  le  repas,  le  chat  devenait  som¬ 
nolent  et  alors  on  ne  pouvait  pas  déclancher  chez  lui  le  réflexe  conditionnel 
auditif  mentionné.  Mais  uneheure  après  le  repas,  ce  fait  devenait  de  nou¬ 
veau  possible.  Mais  quand  il  a  faim  et  qu’il  est  tranquille,  le  sifflement  le 
met  immédiatement  dans  un  état  de  forte  agitation.  Pourtant  le  réflexe 
s’inhibe  très  vite  s’il  n’est  pas  soutenu  par  l’excitant  absolu.  D’autre  part, 
nous  avons  laissé  passer  six  jours  sans,  le  provoquer  et  le  septième  déjà 
le  sifflement  ne  produisit  aucun  effet.  Donc  ce  réflexe  conditionnel  auditif 
a  été  très  difficile  à  fixer  ;  une  fois  fixé,  il  s’inhibait  facilement  et  s’éteignait 
aussi  facilement.  Remarquons  qu’il  était  en  rapport  avec  un  état  affectif 
très  intense,  à  la  sensation  de  faim. 


De  la  méningo-neuronite  primitive  aiguë  avec  réaction  méningée 
particulièrement  intense  (hypertrophie  tronculaire,  ataxie,  pa- 
pillite),  par  MM.  Riser,  Labro  et  Planques  (Toulouse). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  en  quelques  années  dix-huit  cas 
assez  superposables  de  cette  variété  d’infection  primitive  aiguë  non  sup- 
purée  du  système  nerveux,  désignée  suivant  les  auteurs  sous  les  noms  de 
polynévrites  infectieuses,  cellulo-névrites,  syndrome  de  Guillain  et 
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Barré,  méningo-radiculo-névrites  aiguës.  Ces  dénominations  cherchent  à 
indiquer  l’atteinte  simultanée  des  troncs  nerveux,  des  racines  et  des 
cellules,  des  cornes  antérieures,  des  ganglions  postérieurs,  avec  modi¬ 
fication  du  liquide  céphalo-rachidien  (hyperalbuminose  de  0  gr.  50  à  2  gr. 
sans  hypercytose,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas).  Il  s’agit  donc 
essentiellement  d  une  lésion  du  second  neurone  moteur,  du  premier 
neurone  sensitif,  en  tous  leurs  points. 

Les  membres  sont  avant  tout  intéressés,  mais  parfois  aussi  les  nerfs 
crâniens  ;  la  douleur  à  l’étirement  et  à  la  pression  des  troncs  nerveux, 
des  masses  musculaires,  l’atrophie  et  l’areflexie  rapide,  l’hypoesthésie,  la 
dissociation  albumino-cytologique,  l’évolution  favorable  sont  la  règle. 

Les  deux  cas  que  nous  rapportons  sont  particulièrement  intéressants  par 
l'atteinte  méningée,  extrêmement  vive,  l’ hypertrophie  douloureuse  des  troncs 
nerveux  accessibles,  dans  un  cas  et  dans  l’autre  par  l' hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  s’accompagnant  de  papillite. 

Observation  I.  —  Méningo-nearonile  infectieuse  primitive  aiguë  chez  un  homme 
de  31  ans,  ancien  syphilitique. 

Début  par  haute  température  et  réaction  méningée  intense,  clinique  et  humorale  ;  puis 
radiculo-névrite  sensitivo-motrice  des  membres  inférieurs,  menace  bulbaire,  hypertrophié 
localisée,  nodulaire,  très  douloureuse  des  troncs  nerveux  accessibles  à  la  palpation.  Amé¬ 
lioration  rapide  à  partir  du  4®  mois  après  le  début.  Guérison  en  un  an. 

M.  X...,  31  ans  ;  syphilis  à  20  ans,  très  régulièrement  traitée  pendant  plusieurs 
années,  sans  autres  antécédents. 

A  partir  de  la  seconde  moitié  d’août  1931,  céphalées  frontales  assez  vives,  maux  de 
reins,  jambes  lourdes  et  sans  forces. 

Huit  jours  après,  dérobement  brutal  des  jambes,  perte  de  connaissance,  céphalées 
paroxystiques. 

Le  malade  est  couché  dans  son  lit,  en  chien  de  fusii,  yeux  fermés,  photophobie  très 
intense.  Il  nous  répond  très  clairement  et  ne  présente  aucun  déiire.  La  colonne  verté¬ 
brale,  les  muscles  lombaires  lui  font  mai.  Il  vomit  tout  ce  qu’ii  prend  et  il  est  constipé 
depuis  deux  jours.  Son  pouis  est  relativement  ient  :  90,  100  pour  une  température  de 

3905. 

L’examen  confirme  ce  syndrome  méningé  par  la  constatation  d’une  grosse  contracture 
de  la  nuque  et  du  tronc. 

La  mobilité  des  membres  inférieurs  est  très  diminuée  et  les  mouvements  sont  très 
difficiles.  Il  n’y  a  aucun  trouble  sensitif.  Nous  ne  notons  aucun  trouble  oculaire.  La 
vessie  se  vide  bien. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  moment-là  montre  un  liquide  G.  R.  clair, 
contenant  200  cellules  avec  formule  lymphocytaire  presque  pure  ; 

1  gr.  40  d’albumine  ;  5  gr.  70  de  chlorurée  (donc  très  nettement  diminués),  sucre 
conservé  ;  Benjoin  et  B.-W.  négatifs. 

Le  21  août,  les  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs  s’aggravent  et  une  paraplégie 
flasque  s’installe  avec  abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux,  médio-plantaires,  achil- 
léens,  rotuliens,  médio-pubien  et  des  réflexes  cutanés,  crémastériens,  abdominaux  infé¬ 
rieurs  et  moyens,  les  orteils  ne  réagissent  pas  aux  excitations  cutanées  plantaires. 

Les  membres  supérieurs  sont  intacts,  ainsi  que  les  nerfs  crâniens.  Les  sphincters  sont  • 
peu  touchés. 

Quatre  jours  après,  la  fièvre  s’amende,  la  céphalée  disparaît,  les  vomissements  ces¬ 
sent  et  le  sujet  peut  s’alimenter  un  peu  mieux  ;  mais  les  troubles  paraplégiques  déjà 
signalés  persistent  avec  la  même  intensité.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  mo¬ 
ment-là  nous  montre  un  liquide  très  modifié  :  liquide  clair  avec  .bO  lymphocytes,  0  gr.  40 
d’albumine  ;  chlorures  :  6  gr.  ;  B.-W.  et  benjoin  négatifs  ;  sucre  :  présence. 
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Nous  espérons  cependant  une  évolution  favorable,  lorsque  8  jours  après,  environ  vers 
le  28  août,  apparaissent  des  troubles  de  radiculo-névrite,  excessivement  pénibles  ; 

En  plus  des  troubles  moteurs  antérieurs,  le  sujet  éprouve  des  douleurs  atroces  dans 
la  région  lombaire  et  les  membres  inférieurs.  Ces  douleurs,  sensation  de  striction,  de 
corset  trop  serré,  sont  spontanées  et  s’exagèrent  lorsqu’on  essaie  de  mobiliser  le  tronc 
ou  les  jambes. 

Les  masses  musculaires  des  membres  intérieurs  sont  très  douloureuses.  Il  y  a  une  hyper¬ 
esthésie  vive  au  niveau  des  mollets  et  des  pieds.  La  sensibilité  thermique  et  la  sensibi¬ 
lité  profonde  persistent  normalement.  Les  nerfs  sont  très  augmentés  de  volume  et  il  est 
facile  de  percevoir  les  troncs  des  sciatiques  poplités  externes  qui  paraissent  affleurer  la 
peau  et  sont  gros  comme  un  crayon.  Ils  sont  d’ailleurs  très  douloureux  et  cette  recherche 
est  redoutée  du  malade.  Les  troubles  sphinctériens  surviennent,  mais  ils  sont  très  légers. 
Le  sujet  est  obligé  de  pousser  pour  uriner  et  il  reste  toujours  très  constipé. 

Nous  ne  notons  aucun  trouble  psychique  ;  il  n’y  a  pas  de  délire.  La  partie  supérieure 
du  tronc,  les  membres  supérieurs  sont  intacts.  La  température,  pendant  tout  ce  temps, 
oscille  entre  37“  et  38“.  Dans  les  urines,  il  n’y  a  pas  d’albumine,  ni  de  sucre.  Malgré  une 
alimentation  aussi  substantielle  que  possible,  un  gros  amaigrissement  se  manifeste. 
Dans  la  semaine  qui  suit,  cet  état  se  maintient  avec  une  poussée  transitoire  du  côté 
Jes  membres  supérieurs  et  du  bulbe., Un  jour,  le  sujet  sent  des  fourmillements  dans  les 
bras  et  éprouve  une  certaine  difficulté  à  se  servir  de  ses  mains.  Pendant  une  heure  même, 
il  ne  peut  articuler  les  mots,  il  bredouille.  Son  pouls  devient  rapide,  mais  son  rythme 
respiratoire  ne  se  modifie  pas. 

Cela  ne  dure  guère  et  très  rapidement  des  phénomènes  bulbaires  et  cervicaux  dispa¬ 
raissent.  Seule  une  légère  tachycardie  persiste  quelques  jours.  Une  ponction  lombaire 
faite  alors  montre  une  nouvelle  modification  du  liquide  C.-R.  : 

Liquide  xantochromique  ;  albumine  :  4  gr.  ;  cellules,  30. 

Cette  dissociation  albumino-cytologique  nous  fait  penser  à  un  cloisonnement,  le 
liquide  ne  s’écoulait  que  très  difflcilement  par  l’aiguille  ;  quelques  jours  après,  le  li¬ 
quide  est  très  clair  et  il  contient  de  25  à  30  lymphocytes  et  0  gr.  50  d’albumine. 

Pendant  les  semaines  qui  suivent,  les  troubles  de  radiculo-névrite  persistent  ;  les 
troubles  moteurs  régressent  partiellement  ;  les  réflexes  tendineux  réapparaissent,  puis 
des  mouvements  légers  sont  possibles,  la  jambe  et  le  pied  droit,  à  leur  tour,  peuvent 
esquisser  quelques  mouvements,  puis  se  mouvoir  assez  franchement.  Seuls,  la  cuisse 
droite  et  les  muscles  fessiers  droits  ne  peuvent  récupérer  la  mobilité.  D’ailleurs,  le 
réflexe  rotulien  droit  reste  aboli,  le  sujet  peut  commencer  à  s’asseoir,  mouvement  qu’il 
u’avait  pu  faire  depuis  le  début  ;  il  conserve  cependant  une  gêne  assez  grosse.  Les  troncs 
nerveux  restent  aussi  gros  et  aussi  sensibies. 

Cet  état  reste  stationnaire  pendant  tout  le  mois  d’octobre. 

En  novembre,  les  douleurs  des  membres  intérieurs  sont  très  atténuées.  La  mobilité 
est  à  peu  près  revenue  dans  le  membre  intérieur  gauche  et  la  jambe  droite,  la  cuisse 
droite  reste  toujours  paralysée.  La  région  lombaire  est  encore  sensible  et  le  malade  ne 
peut  s’asseoir  sur  le  lit  par  suite  d’une  raideur  très  accentuée  de  cette  région. 

C’est  pourquoi  nous  décidons,  à  ce  moment-l<à,  de  faire  des  applications  de  diathermie. 
Parallèlement,  nous  procédons  à  des  injections  d’iodo-septine  salicylée. 

L’examen  électrique  montre  de  l’hypoexcitabilité  G.  F.  ;  tous  les  muscles  répondent, 
mais  faiblement  ;  un  traitement  galvanique  est  mis  en  œuvre. 

A  la  fln  de  celui-ci  (30  séances)  tous  les  muscles  ont  des  réactions  normales  à  l’excep- 
lion  de  ceux  de  la  cuisse  droite  et  de  la  région  fessière  droite  qui  restent  atrophiés  avec 
des  réactions  très  faibles,  mais  nettes  tout  de  même.  A  ce  moment,  fin  décembre,  4  mois 
après  le  début,  le  malade  commence  à  se  lever  et  il  peut  rester  sur  un  fauteuil. 

Une  ponction  lombaire  faite  au  mois  de  décembre,  le  27,  donne  issue  à  un  liquide 
absolument  normal. 

En  définitive,  on  peut  dire  qu’au  mois  de  janvier,  les  accidents  sont  terminés  et  il 
ne  reste  comme  séquelle  qu’une  atrophie  intense  de  la  cuisse  droite,  qui  persiste  six 
mois  après. 

En  août  1932,  le  réflexe  rotulien  droit,  quoique  très  faible,  commence  à  réapparaître. 
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En  novembre  1932,  la  cuisse  droite  conserve  encore  une  grosse  atrophie  ;  toutefois,, 
le  réflexe  rotulien  est  parfaitement  revenu  et  aussi  vit  que  le  gauche. 

11  peut  remuer  sa  cuisse  gauche  assez  facilement  :  faire  des  mouvements  de  circon- 
duction,  d’élévation,  la  soulever  du  plan  du  lit.  Mais  tous  ces  mouvements  fatiguent 
très  vite. 

La  marche  est  plus  facile  et  il  peut  même  faire  quelques  pas  sans  canne. 

A  l’heure  actuelle,  l’amélioration  de  la  parésie  et  de  l’atrophie  de  la  cuisse  est  consi¬ 
dérable  ;  les  Ironcs  nerveux  accessibles  présentent  encore  quelques  nodosités,  dures,  indo- 

En  résumé,  l’atteinte  simultanée  des  neurones  périphériques,  sur  tout  leur  trajet,  ne 
fait  ici  aucun  doute.  Quelques  rares  observations  anatomiques  (Paliard  et  De- 
chaume,  Margulis,  Marinesco)  mentionnent  l’atteinte  de  troncs  nerveux,  démyé¬ 
linisation  segmentaire  sans  lésions  graves  des  cylindraxes,  infiltrations  périvas¬ 
culaires  et  interfasciculaires,  «  schwannite  »  plus  ou  moins  marquée,  lésions  périphériques 
que  pouvaient  taire  prévoir  les  constatations  cliniques.  L’hypertrophie  douloureuse  des 
nerfs  accessibles  n’a  pas  été  signalée,  à  notre  connaissance,  et  constitue  un  autre  argu¬ 
ment  très  important.  La  réaction  méningée  extrêmement  violente,  les  douleurs  spon¬ 
tanées  radiculaires  montrent  bien  la  généralisation  du  processus  à  tout  le  neurone. 
Notons  la  menace  d’un  syndrome  ascendant  nette,  mais  assez  courte. 

Enfin,  bien  que  le  sujet  ait  contracté  la  syphilis,  il  nous  paraît  évident  que  celle-ci 
est  tout  à  fait  étrangère  à  ce  syndrome  infectieux  primitif. 


Les  polynévrites  infectieuses  primitives  ou.  plus  exactement  les  cellulo- 
névrites,  avec  participation  méningée  (syndrome  de  Guillain-Barré  et  ses. 
voisins)  présente  rarement  l'ataxie  parmi  ses  manifestations. 

Cependant  nous  en  avons  observé  un  cas. 

Observation  IL  —  Cellulo-névrile  généralisée,  fébrile,  avec  réaction  méningée  clinique- 
ei  humorale,  douleurs,  troubles  marqués  de  la  sensibilité  profonde,  peu  de  paralysie  et 
d'atrophie,  ataxie  marquée  des  quatre  membres.  Guérison. 

Mms  31  ans,  sans  antécédents  d’aucune  sorte,  présente  depuis  les  premiers 

jours  de  mai  1931  de  la  lassitude,  de  la  rachialgie,  de  la  céphalée,  et  quelques  nausées  ; 
36  heures  après  ces  prodromes  la  céphalée  est  beaucoup  plus  vive,  la  température 
s’élève  à  38”  en  même  temps  qu’apparaissent  quelques  bulles  d’herpès  autour  des  lè¬ 
vres,  des  fourmillements  dans  les  mains,  des  douleurs  vives  et  paroxystiques  dans  les^ 
membres  inférieurs.  La  simple  palpation  de  ceux-ci  est  pénible,  la  pression  des  masses 
musculaires,  l’étirement  des  troncs  nerveux  sont  excessivement  douloureux.  La  malade 
n’utilise  pas  ses  membres  supérieurs  pour  cette  raison.  Les  réflexes  tendineux  sont  abo¬ 
lis.  Pas  d’angine,  et  l’ensemencement  sur  sérum  demeure  négatif. 

Le  lendemain,  même  tableau  de  polynévrite  plus  douloureuse,  semble-t-il  que  para¬ 
lytique.  Céphalée  assez  vive,  nuque  un  peu  raidie,  des  vomissements.  La  ponction  lom¬ 
baire  montre  un  liquide  très  hypertendu  (70  en  position  couchée),  renfermant  8  lymphocy¬ 
tes  par  mmc,  1  gr.  50  d’albumine,  B.-W-Benjoin  000122222222110.  Nerfs  crâniens 
indemnes  sauf  le  nerf  optique  {hyperhémie  bilatérale  très  marquée,  léger  flou  temporal, 
sans  diminution  véritable  de  Vacuité  vusuelle)  et  la  VI®  paire  gauche,  légèrement  parétique. 

Quatre  jours  après,  les  douleurs  diminuent  beaucoup  ;  on  note  alors  une  ataxie  vrai¬ 
ment  marquée  des  quatre  membres,  marche  tabétique,  diadococinésie  très  perturbée.  Le- 
sens  des  attitudes  des  phalanges  est  très  atteint,  abolition  de  la  S.  vibratoire  et  pares¬ 
thésique  jusqu’aux  coudes  et  aux  genoux.  Par  contre  l’atrophie  musculaire  n’est  pas 
considérable,  il  n’existe  qu’une  simple  parésie  ;  la  température  ne  dépasse  pas  37”2. 

Trois  semaines  après  le  début,  l'amélioration  est  manifeste  ;  la  malade  ne  souffre 
plus  de  la  tête,  la  pression  du  liquide  C.-R.  est  de  30  en  position  couchée  (6  lymphocytes^ 
1  gr.  d’albumine),  les  douleurs  sont  beaucoup  moins  vives,  la  marche  est  possible, 
bien  qu’un  peu  ébrieuse,  l’ala.xie  des  membres  supérieurs  a  diminué  ;  cependant  les 
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troubles  objectifs  de  la  sensibilité  profonde  persistent  encore,  très  marqués  ;  la  papillite 
légère  a  disparu,  les  cutanés  sont  nets. 

La  guérison  sera  à  peu  près  complète  dans  le  cours  du  quatrième  mois,  et  intégrale 
six  mois  après  le  début. 


Les  seize  autres  cas  que  nous  avons  observés  s’apparentent  de  très 
près  au  syndrome  de  Guillain-Barré  habituel,  avec  simple  dissociation 
albumino-cytologique. 

La  syphilis  n’a  jamais  été  en  cause  et  la  précipitation  du  benjoin  dans 
les  quatre  premiers  tubes  n’est  naturellement  pas  un  argument  dans  ce 
sens. 

Beaucoup  d’auteurs  à  la  suite  de  Cruche t  et  Verger,  Bériel  et  Dévie 
attribuent  ces  cellulo-névrites  à  l’encéphalite  épidémique  (formes 
basses).  Ils  se  basent  sur  l’existence  de  myoclonies,  diplopie,  somnolence 
chez  quelques  malades,  de  lésions  médullaires  discrètes,  sur  le  parkin¬ 
sonisme  consécutif.  Cette  dernière  éventualité  est  tout  à  fait  rare  (trois 
observations  sur  plusieurs  centaines  de  cas). 

On  ne  saurait  nier  en  bloc  les  formes  périphériques  de  l’encéphalite  et 
certains  cas  de  cellulo-névrite  primitives  aiguës  paraissent  s’g  rattacher  d’une 
manière  certaine.  Mais  nous  estimons  que  c’est  là  une  rare  exception  ;  il  n’g 
a  aucune  raison  pour  renfermer  dans  ce  cadre  la  très  grande  majorité  des 
méningo-neuronites  primitives  aiguës  et  subaiguës.  Aucun  de  nos  malades 
n’a  présenté  de  signes  mésocéphaliques  ni  de  parkinsonisme  consécutif. 

En  réalité,  le  problème  étiologique  demeure  entier.  Il  est  possible  que 
l’encéphalite  épidémique,  le  zona  (nous  avons  publié  deux  cas  de  cellulo- 
névrite  postzostérienne),  d’autres  virus  neuro tropes  puissent  réaliser  ce 
tableau  de  méningo-neuronite  aiguë  ;  un  démembrement  est  à  l’heure 
actuelle  prématuré. 


Un  cas  de  syndrome  neuro-cutané  avec  angiome  de  la  face.  Régres¬ 
sion  presque  totale  des  troubles  à  la  suite  du  traitement  par  le 
radium,  par  MM.  A.  Subirana  et  V.  Carulla  (de  Barcelone). 

Après  les  communications  de  MM.  Cl.  Vincent  et  Heuyer,  MM.  Lai- 
gnel-Lavastine,  Delherm  et  Fouquet,  et  la  plus  récente  de  MM.  Crou- 
zon,  Christophe  et  Gaucher  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  nous 
nous  croyons  dispensés  de  faire  la  mise  au  point  de  l’intéressante 
question  des  syndromes  vasculaires  neuro-cutanés.  Lors  de  la  présenta¬ 
tion  par  l’un  de  nous  de  ce  malade  à  la  Société  Catalane  de  Psychiatrie  et 
Neurologie  en  février  1922,  nous  avons  insisté  sur  le  côté  historique  des 
cas  de  coexistence  d’angiomes  de  la  face  et  des  troubles  neurologiques 
contralatéraux. 

Ce  qui  fait  à  nos  yeux  l’intérêt  de  ce  cas,  c’est  d’abord  l’apparition  très 
tardive  des  manifestations  neurologiques,  leur  caractère  de  prime  abord 
paroxystique  et  surtout  leur  presque  totale  disparition  après  la  radium- 
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//lerapie  appliquée  par  nous  d’après  les  travaux  de  l’un  de  nous  sur  retrai¬ 
tement  des  angiomes  cutanés  par  le  radium. 

Obseruation.  — José  F...,  âgé  de  34  ans,  marié,  sans  antécédents  personnels  ou  fami¬ 
liaux  dignes  d’être  notés,  se  présente  à  l’un  de  nous,  le  14  janvier  1932,  en  se  plaignant 
de  maladresse  de  la  main  droite  et  de  quelques  crises  nocturnes,  vraisemblablement 
jacksoniennes. 

En  parfaite  santé  Jusqu’en  1929,  il  lui  serait  arrivé  alors  d’éprouver  de  grandes  diffi¬ 
cultés  à  retrouver  de  sa  main  droite  la  poche  de  son  veston.  Quand,  après  plusieurs 


tentatives  il  y  put  parvenir,  il  constata  avec  étonnement  qu’il  lui  était  impossible 
de  distinguer  les  différents  objets  que  sa  poche  contenait. 

Ce  trouble  fut  passager,  mais  se  répéta  sous  la  môme  forme  deux  mois  après,  pour 
disparaître  à  nouveau. 

Quelque  temps  après,  dans  un  bureau  de  tabac,  au  moment  de  payer  les  cigarettes 
achetées,  il  lui  fut  absolument  impossible  de  saisir  l’argent  mêlé  à  d’autres  objets  dans 
sa  poche,  et  il  dut  avoir  recours  à  l’aide  d’un  tiers  pour  prendre  la  monnaie. 

Cette  fois  le  trouble  dura  environ  une  demi-heure,  mais  la  récupération  ne  fut  pas 
totale,  et  depuis  ce  Jour  une  certaine  gêne  persiste  pour  discerner  les  objets  avec  la 
main  droite  sans  le  contrôle  visuel. 

En  outre,  la  femme  du  malade  décrit  de  la  façon  suivante  une  crise  survenue  en  fé¬ 
vrier  1 930  pendant  le  sommeil  de  son  mari,  au  cours  de  la  nuit  :  celui-ci  avait  la  langue 
hors  de  la  bouche,  de  l’écume  aux  commissures  des  lèvres,  les  yeux  ouverts  étaient 
fixés  vers  le  haut  et  le  membre  supérieur,  droit  était  animé  de  secousses  rythmiques. 
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Elle  ne  s’est  pas  rendu  compte  si  la  jambe  remuait,  mais  elle  affirme  que  le  côté  gauche 
restait  immobile.  Ces  phénomènes  durèrent  à  peu  près  deux  minutes  et  le  malade  con¬ 
tinua  à  dormir. 

Le  malade  ignorant  ce  qui  s’était  passé  la  nuit  partit  à  son  travail  sans  se  plaindre 
d’aucun  trouble. 

Jusqu’au  jour  où  nous  l’avons  examiné  pour  la  première  fois  (janvier  1932)  le  ma¬ 
lade  aurait  eu  7  à  8  crises  exactement  superposables  toujours  nocturnes  et  pendant  le 
sommeil. 

Depuis  septembre  1931,  les  troubles  stéréognosfques  droits  augmentèrent,  semble- 
t-il,  d’une  telle  façon  qu’il  fut  obligé  de  cesser  tout  travail  ;  la  main  droite  laissait  tomber 
involontairement  tous  les  objets  saisis,  et  une  grande  maladresse  l’empêchait  de  faire 
quoi  que  ce  soit  de  cette  main. 

Depuis  décembre  1931,  embarras  de  la  parole. 

11  accusa  en  plus  quelques  vertiges  et  tout  dernièrement  des  céphalées  nocturnes 
l’empêchant  de  dormir. 

Son  entourage  dit  avoir  constaté  que,  depuis  quelque  temps,  sa  jambe  droite  est 
agitée  d’un  tremblement  continu  quand  il  est  assis. 

Jamais  de  troubles  sphinctériens.  Psychisme  intact. 

Examen  NBUROLOGiQU R  (14  janvier  1932). 

Nerfs  crâniens.  — ■  l'“  paire  :  normale.  Examen  oculaire  :  Vision,  fond  d’œil,  champ 
visuel  normaux  à  droite.  Œil  gauche  ;  amaurotique  longtemps  après,  à  la  suite  d’un 
traumatisme  oculaire  ancien. 

Parésie  faciale  centrale  droite. 

Le  reste  des  nerfs  crâniens  sans  particularité,  si  nous  exceptons  la  présence  dans  la 
région  frontale  gauche  d’un  nævus  vasculaire  congénital  dont  la  distribution  est  tout 
à  fait  zonateuse,  en  plein  territoire  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau  et  s’éten¬ 
dant  jusqu’à  la  ligne  médiane  sans  la  dépasser.  L’aspect  et  l’emplacement  de  cette 
tache  lie  de  vin  sont,  en  plus  discrets,  très  semblables  à  celle  présentée  par  le  malade  de 
Mm.  Laignel-Lavastine,  Delherm  et  Fouquet. 

Membres  supérieurs.  —  Motililé.  —  La  force  musculaire  est  très  diminuée  à  droite  ; 
quand  on  tait  étendre  les  deux  bras  en  avant  ,  le  bras  droit  tombe  tout  de  suite  et  se 
hiet  en  pronation  ;  le  signe  de  l’écartement  des  doigts  est  fortement  positif  à  droite. 

Les  réflexes  périost  radiaux,  cubités-pronateurs,  oléocraniens,  etc.,  sont  plus 
vifs,  avec  seuil  plus  bas  et  polycinétique  à  droite. 

Sensibilités  superficielles.  —  Quoique  le  malade  prétende  sentir  moins  bien  à  droite, 
il  est  parfaitement  capable  de  discerner  quand  on  le  touche  ou  on  le  pique,  et  différen¬ 
cie  aisément  le  tube  chaud  ou  froid. 

Sensibilités  p  'ofondes.  — Notion  de  positions,  baresthésie  et  sensibilité  vibratoire  très 
atteintes  à  droite.  La  main  de  ce  côté  présente  une  astéréognosie  complète  :  le  malade 
he  pouvant  même  pas  distinguer  la  qualité  élémentaire  des  objets  qu’on  lui  présente, 
les  yeux  fermés.  Echopraxie  altérée  à  droite. 

Membres  inférieurs.  —  Motilité.  —  Au  repos  dans  son  lit,  on  observe  une  tendance 
à  l’éversion  du  pied  droit.  Diminution  globale  de  la  force  musculaire  de  ce  côté  prédo¬ 
minant  sur  les  raccourcisseurs.  Les  mouvements  passifs  sont  plus  amplement  accom¬ 
plis  à  droite. 

La  motilité  active  ne  semble  pas  très  compromise  et  la  marche  est  presque  normale. 

Les  manœuvres  de  Mingazzini  et  de  la  jambe  de  Barré  sont  fortement  positives  à 
droite. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  péronéo-fémoraux  postérieurs,  médio-plantaires 
Sont  plus  vifs  et  polycinétiques  à  droite.  Mendel-Bechterew  et  Boveri  positifs  de  ce 

côté. 

Le  rétiexe  cutané  plantaire  répond  en  extension  (Babinski)  à  droite,  et  en  flexion 
franche  à  gauche. 

Sensibilité.  — ■  L’examen  des  différentes  formes  de  sensibilité  donne  des  résultats 
parfaitement  superposables  à  ceux  obtenus  au  membre  supérieur,  c’est-à-dire  les  trou¬ 
bles  adoptent  la  modalité  qu’on  appelle  classiquement  du  type  cortical. 
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Appareil  vestibulaire  et  cervelet.  Sans  particularités. 

Nystagmus  opio-cinéliqiie  :  normal. 

Absence  de  troubles  apraxiques  ou  aphasiques. 

Dysarlhrie  modérée  qu’on  met  en  évidence  uniquement  par  ies  tests  courants. 
Bordel-Wassermann  du  sang,  négatif. 

Ponction  lombaire  ;  liquide  clair  dont  la  pression  au  Claude  en  position  assise  est  de 
55,  montant  rapidement  à  100,  pour  redescendre  au  chiffre  initial,  par  compression 
jugulaire.  Après  prélèvement  de  12  cmc.  la  tension  est  de  36. 

Examen  du  lUptide  céphalo-rachidien  :  Albumine,  0,45.  Eléments,  1,2.  Globulines, 
négatives.  B. -W.,  négatif.  Courbes  de  Lange  et  du  benjoin  colloïdal,  normales.  Glu¬ 
cose  et  chlorures  :  normaux. 

Les  radiographies  du  crâne  prises  sous  plusieurs  incidences  montrent  seulement  une 
augmentation  de  densité  par  plages  du  côté  gauche,  surtout  au  j  niveau  de  la  région 
fronto-pariétale.  Les  données  radiographiques  ne  sont,  dans  ce  cas,  pas  particuliérement 
claires. 

Examens  complémentaires.  —  L’auscultation  du  crâne  ne  laisse  percevoir  aucun 
souffle.  A  part  le  naevus,  il  n’y  a  pas  de  développement  anormal  de  la  circulation  cuta¬ 
née.  Le  toucher  des  vaisseaux  du  cou  ne  fournit  aucune  donnée. 

En  résumé,  un  malade  porteur  dès  sa  naissance  d'un  angiome  cutané 
situé  sur  le  territoire  de  distribution  de  la  branche  ophtalmique  de  son 
trijumeau  gauche  a  vu  se  développer  à  sa  31®  année  une  série  de  troubles 
neurologiques  contralatéraux  :  astéréognosie,  d’abord  sous  forme  de 
crises  puis  après  permanentes,  un  syndrome  pyramidal  à  la  fois  irritatif 
et  déficitaire,  et  quelques  manifestations  jacksoniennes. 

La  relation  entre  les  deux  sortes  de  troubles  :  angiome  cutané  et  mani¬ 
festations  du  type  cortical,  nous  semble  très  probable,  et  nous  croyons, 
d’accord  avec  Cassirer,  Oppenheim,  Cushing  et  Bailley,  etc.,  que,  mal¬ 
gré  la  discrétion  des  images  radiographiques,  notre  malade  peut  être  un 
exemple  de  la  variété  trijumeau-encéphalique  du  syndrome  vasculaire 
neuro-cutané. 

Thérapeutique.  —  Nous  avons  écarté  de  prime  abord  l’idée  d’une  inter¬ 
vention,  étant  donnée  l'opinion  de  la  plupart  des  neuro  chirurgiens.  Cus¬ 
hing  et  d’autres  auteurs  vantent  les  résultats  quelquefois  heureux  de  la 
radiothérapie. 

Nous  avons  cru  intéressant  d’essayer  dans  ce  cas  ce  que  pouvait  don¬ 
ner  la  radiiimthérapie ,  étant  donné  notre  critère  thérapeutique  personnel 
(Carulla)  sur  le  traitement  des  angiomes  cutanés  par  le  radium. 

Comme  nous  l’avons  exposé  dans  quelques  travaux  antérieurs  (l’un: 
d’eux  :  Carulla  et  Llhorens,  Journal  français  de  Radiologie  eld  Electrologie) 
notre  idée  directrice  dans  la  thérapeutique  des  angiomes  consiste  dans 
l’emploi  des  doses  de  25  %  de  la  dose  d’épidermite,  en  répétant  deux  à 
quatre  fois  la  même  technique  avec  des  intervalles  de  trois  semaines 
comme  moyenne. 

Nous  arrivons  à  guérir  pratiquement  les  angiomes  sans  trace  de 
lésions  cutanées,  car  par  le  fait  du  fractionnement,  nous  évitons  toute 
réaction  quand  la  dose  se  totalise  après  trois  ou  quatre  applications. 

Deux  difficultés  principales  se  présentèrent  à  nous  dans  l’applicationi 
de  cette  méthode,  du  fait  du  siège  delà  possible  angiomatose  lepto-mé- 
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ningée  :  la  première  de  ces  difficultés  fut  de  faire  pénétrer  dans  la  pro¬ 
fondeur  de  la  calotte  crânienne  les  doses  par  nous  jugées  optiraa  ;  la 
deuxième  difficulté  fut  la  construction  de  l’appareillage  pour  les  applica¬ 
tions. 

Nous  avons  surmonté  la  première  difficulté  en  nous  servant  préalable¬ 
ment  d’un  crâne  sec  (sujet  d’âge  et  constitution  semblables)  mis  dans 
1  intérieur  d’un  «  fantôme  »  d’eau,  et  avec  le  lono-micromètre  de  Mallez. 
Nous  exposerons  ailleurs  en  détail  la  technique  employée. 

Pour  vaincre  la  deuxième  difficulté  nous  avons  construit  un  casque 
d’une  épaisseur  de  10  millimètres  de  pâte  de  «  Colombia  »  en  deux  pièces. 
Ce  casque  assurait  l’exacte  adaptation  et  soutenait  les  piliers  de  cette 
même  substance.  Sur  chacun  de  ces  piliers,  à  quatre  centimètres  du  cuir 
chevelu,  nous  mettions  les  «  foyers  »  avec  chacun  13  milligrammes  de 
Radium-élément,  séparés  entre  eux  par  un  espace  losangique  qui  couvrait 
amplement  la  région  fronto-pariétale  cliniquement  suspecte.  Les  tubes 
de  radium  avaient  un  filtre  d’un  millimètre  de  platine. 

Nous  effectuâmes  la  première  application  le  9  avril  1922  pendant 
6  jours  et  la  deuxième  le  13  mai  de  la  même  année  pendant  une  durée 
égale.  Etant  donné  le  résultat  des  deux  premières  nous  avons. fait  tout 
récemment  en  avril  1933  une  troisième  application. 

Chaque  fois  on  donna  à  peu  près  58  millicuries  et  on  constata  seule¬ 
ment  sur  la  peau  un  effet  d’épilation  sans  érythème  ni  aucune  réaction 
immédiate  ou  tardive. 

Depuis  la  première  série,  on  constata  une  certaine  amélioration  qui 
s  accusa  tellement  dans  la  suite  que  le  malade  put  reprendre  son  travail 
comme  ouvrier  d’usine  au  mois  de  juillet  1932. 

Le  dernier  examen  fait  le  15  mai  1933  peut  se  résumer  de  la  manière 
suivante  : 

Les  crises  jacksoniennes  ne  sont  plus  revenues.  On  constate  seulement 
une  petite  parésie  faciale  centrale  plus  évidente  au  cours  des  émotions. 

Il  n’existe  plus  de  dysaithrie. 

Les  troubles  pyramidaux  ont  tellement  régressé  qu’on  a  de  la  peine 
à  trouver  une  petite  différence  de  seuil  entre  les  réflexes  tendineux 
des  deux  côtés  ;  les  réflexes  cutanés  plantaires  répondent  bilatéralement 
par  flexion,  et,  à  la  manœuvre  des  bras  tendus,  on  ne  constate  aucune 
tendance  à  la  chute  du  côté  gauche.  La  force  musculaire  segmentaire  est 
devenue  même  supérieure  à  droite  qu’à  gauche. 

La  manœuvre  de  la  jamhe  de  Barré  ne  traduit  aucun  déficit. 

En  ce  qui  concerne  les  sensibilités  profondes  à  ce  dernier  examen,  le 
malade  a  été  capable  de  distinguer  tous  les  objets  que  nous  lui  avons 
mis  dans  la  main  droite,  et  même  il  a  pu  nous  dire  exactement  tous  les 
chiffres  que  nous  lui  dessinions  dans  la  paume  de  la  main,  les  yeux  fer¬ 
més. 

La  manœuvre  du  «  doigt  sur  le  nez  »  qui  avant  s’effectuait  avec  un 
aspect  pseudo  cérébelleux  par  la  perte  de  la  notion  de  position,  se  fait 
aujourd’hui  avec  une  parfaite  aisance. 
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Conclusion.  —  Etant  donné  que  ces  syndromes  neuro-cutanés  des 
nævi  faciaux  et  troubles  neurologiques  contralatéraux  variés  ne  sont 
pas  aussi  exceptionnels,  caries  observations  de  divers  auteurs  se  multi¬ 
plient  partout,  nous  avons  cru  d'un  certain  intérêt  de  rapporter  ce  cas 
dans  le  double  objet  d’augmenter  la  casuistique  et  de  faire  remarquer  les 
heureux  résultats  d’un  traitement. 

Nous  ne  savons  pas  que  le  radium  ait  été  appliqué  par  d’autres  dans 
des  syndromes  analogues. 

Nous  avons  à  présent  une  fillette  de  10  ans  avec  un  énorme  nævus  qui 
couvre  la  moitié  gauche  du  visage  et  qui  présente  des  manifestations 
épileptiques  et  des  troubles  parétiques  contralatéraux  depuis  l’âge  de 
2  ans. 

Nous  pensons  lui  appliquer  le  même  traitement. 


Le  paralytique  général,  qu’il  prononce  ou  écrive  le  mot  d’épreuve, 
a  des  lapsus  —  non  par  dysarthrie  —  mais  par  inattention,  par 
omission,  assimulation  syllabique  ou  dissimilation,  par  MM.  J.  Fro¬ 
ment  et  Guibert. 

Le  test  des  mots  d’épreuve  est  universellement  requis  pour  le  dia¬ 
gnostic  delà  P.  G.  et  dans  des  conditions  telles  que  d'une  langue  à  l’autre 
l’épreuve  reste  assez  semblable  à  elle-même. 

Pour  s’en  convaincre,  il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  la  liste  suivante 
où  figurent  côte  à  côte,  transcrits  —  à  peu  près  —  en  prononciation  fran¬ 
çaise  les  mots  utilisés  dans  douze  langues  différentes  : 

Anglais  :  «  Hird  riding  Artillery  Brigade  »  ;  «  Round  the  rugged  roch 
the  ragged  rascal  ran.  » 

Allemand  :  «  Dritte  rittende  Artillerie  brigade  »  ;  «  Domodossola  ». 
Hollandais  :  «  Derde  rydende  artillerie  brigade  »  ;  «  Soldaten  tenten  ten- 
toonstelling  »  ;  «  de  kippen  pikken  kippevoer  ». 

Portugais  :  «  Trinta  e  très  artilheros  de  artilheria  »  ;  «  Unna  brilhante 
brigade  de  artilheros  de  artilheria  ». 

Espagnol  :  «  Tresmil  très  cientos  treinta  y  très  »  (3333)  ;  «  Terier  rigi- 
mento  de  artilheria  ». 

Italien  :  «  Quarta  brigata  di  artigliera  »  ;  «  Trecentotrentatre  »  (333). 
Danois  :  «  Dritte  ritende  artilleribrigade  »  ;  «  Electricitetscommissio- 
nen  ». 

Serbe  :  «  Prestolonasledniko-witza  »  (régente)  ;  «  Na  vrh  brda.  vrbra, 
mrda  »  (au  sommet  de  la  montagne  un  saule  bouge). 

Russe  :  «  ’V^uissokoprevossroditielneillechi  »  (son  Altesse). 

Arabe:  «  Tsazalzala  tsazalzoulan  »  (tremblement  de  terre). 

Grec  :  «  Antisintagmaticos  ». 

Polonais  :  «  Czwarta  Kawaleryjska  brygada  artyleryi  ». 

Il  s’agit  toujours,  on  le  voit,  d’expressions  peu  usuelles,  de  mots  ou  de 
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locutions  longs  et  compliqués  difficiles  à  retenir.  On  retrouve  en  outre  dans 
la  plupart  de  ces  mots  ou  de  ces  locutions  une  succession  de  syllabes  pres¬ 
que  semblables,  de  sonorité  voisine  que  l’on  peut  aisément  confondre. 

Mais  si  classique  et  si  stéréotypée  fut-elle  d’une  langue  à  l’autre,  cette 
épreuve  n’en  demeure  pas  moins  universellement  mal  interprétée.  On 
met  toujours  et  sans  hésitation  sur  le  compte  de  la  dysarthrie  —  qui 
existe  bien  chez  le  paralytique  général  mais  qui  n’est  pas  tout  —  ces  lap¬ 
sus  si  caractéristiques  avec  altération  et  déformation  de  l’architecture  syl¬ 
labique  du  mot  que  comporte  l’émission  par  le  P.  G.  des  mots  susmen¬ 
tionnés. 

Il  est  aisé  de  montrer,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  fait,  qu’une  telle  in¬ 
terprétation  est  en  tout  point  erronée  (1). 

Les  achoppements  observés  dans  l’émission  des  mots  d’épreuve  par 
le  P.  G.  ne  sont  nullement  comparables  aux  achoppements  qui  caracté¬ 
risent  les  dysarthries  pures. 

Le  P.  G.  altère  et  déforme  le  mot  profondément,  si  l’on  peut  dire,  il  en 
bouleverse  l’architecture  syllabique  par  télescopage,  omission,  répétition, 
substitution  ou  inversion  de  syllabes,  parfois  même  il  transpose  et  subs¬ 
titue  un  mot  à  un  autre.  Anticonstitutionnellement  devient,  par  exemple, 
«  antitututionnellement  ».  «  Une  pipe  de  tabac  dénicotinisé  «devient  une 
pipe  de  tabac  décotisé  ».  «  Polytechnicien  de  polytechnique  i)  devient, 
par  exemple  «  policien  de  politique  ». 

Dans  les  dysarthries  pures,  qu’il  s’agisse  de  paralysie  labio-glosso-la- 
ryngée,  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  de  sclérose  en  plaques,  de  syn¬ 
dromes  cérébelleux,  on  ne  voit  rien  de  comparable  à  ce  qui  se  passe  chez 
le  paralytique  général.  C’est  tout  au  plus  si  certains  éléments  deviennent 
parfois  un  peu  indistincts,  si,  pourrait-on  dire,  l’efBgie  du  mot  a  quelque 
peu  perdu  son  relief  :  mais  tous  les  éléments  y  sont  à  leur  place  et  de¬ 
meurent  inchangés.  Ici,  en  somme,  l’épreuve  ne  met  nullement  mieux  en 
évidence  que  la  parole  courante  le  trouble  dgsarthrique.  Bien  au  contraire, 
les  mots  d’articulation  prétendue  difficile,  pris  comme  tests,  sont  géné¬ 
ralement  plus  distinctement  émis  que  les  mots  usuels  prononcés  dans  la 
parole  courante.  Ce  paradoxe  apparent  s’explique  fort  bien  d’ailleurs.  Dans 
le  test,  en  effet,  le  dysarthrique  s’applique  ;  il  a  une  articulation  appuyée; 
aussi,  quelque  déficiente  que  soit  la  machine  articulaire,  la  frappe,  pour¬ 
rait-on  dire,  reste  relativement  bonne.  Dans  la  parole  courante,  obéissant 
à  la  loi  du  moindre  effort,  les  mouvements  articulaires  ne  sont  souvent  au 
contraire  qu’esquissés  ;  on  conçoit  dès  lors  que  ces  mouvements  délicats 
et  ténus  soient  plus  susceptibles  que  tous  autres  de  déceler  les  imperfec¬ 
tions  et  les  défaillances  du  mécanisme  en  cause. 

Ainsi,  dans  les  dysarthries  pures,  dans  les  dysarthries  avérées,  on  ne 
constate  rien  d’analogue  à  ce  qui  se  passe  chez  le  paralytique  général 


(1)  J.  Froment  et  P.  Ravaulï.  Le  test  des  mots  d’épreuve  autorise-t-il  un  diagnos¬ 
tic  de  dysarthrie.  Presse  médicale,  24  décembre  1924. 
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dont  la  dj'sarlhrie,  il  ne  faut  pas  l’oublier,  se  complique  de  troubles  de  la 
mémoire  verbale  et  de  1  attention. 

Si  les  lapsus  que  commet  le  P.  G.  en  prononçant  «  anticonstitutionnel- 
lement,  polytechnicien  de  polytechnique,  une  pipe  de  tabac  dénicoti¬ 
nisé...  ))  étaient  bien  d'ordre  dysarthrique,  ils  ne  devraient  pas  d’ailleurs 
se  produire  dans  l’épreuve  écrite.  Or  le  P.  G.  auquel  on  dicte  ces  mots 
—  sans  les  dicter  cela  va  sans  dire  syllabe  par  syllabe  —  écrit  comme  il 
le  disait  «  antitututionnellement,  anticontiellement,  policien  de  politique, 
une  pipe  de  tabac  décotisé  ». 


Fitf.  1 .  —  Paralysie  générale  venant  compliquer  un  tabes  et  dont  les  troubles  de  l'élocution  remont 


d’épreuve  est  défectueuse  parce  que  le  P.  G.  retient  mal  les  mots,  se  les 
représente  mal  au  moment  où  il  doit  les  prononcer  ou  les  écrire.  Les 
lapsus  commis  ne  peuvent  continuer  à  être  mis  sur  le  compte  de  la  dy- 
sarthrie. 

Ces  lapsus  doivent  être  rapprochés— si  l’on  veut  bien  les  comprendre 
—  de  certaines  altérations  observées  dans  l’évolution  de  langues  et  bien 
étudiées  par  les  phonéticiens.  Ce  sont  en  particulier  la  dissimilation  et 
l’assimilation. 

L’homme  du  peuple,  qui  dit  «  célébrai  »  pour  «  cérébral  »,  fait  une  dis- 


SÉANCE  DU  1"  JUIN  1U33 


1203 


similation.  Lorsque  les  ancêtres  des  Latins,  au  lieu  de  pequo,  «je  cuis  », 
ont  dit  queqao  d’où  coquo,  ils  ont  fait  une  assimilation. 

De  ces  deux  phénomènes  il  faut  rapprocher  l’accommodation  et  la 
métathèse  qui  ont  à  bien  peu  près  même  mécanisme  psycho  physiologi¬ 
que.  C’est  par  accommodation  que  les  mots  latins  actas  et  strictas  sont 
■devenusen  italien  alto,  strello.  C’est  par  métathèse  que  l’hommedu  peuple 
prononce  parfois  Félisk  au  lieu  de  Félix. 

Ne  pouvant  plus  longuement  nous  étendre  sur  ces  phénomènes  divers 
si  bien  étudiés  des  phonéliciens,  nons  renvoyons  ceux  que  ces  sujets  in¬ 
téressent  aux  études  de  Grammont  (1)  de  Vendryes,  ainsi  qu’au  livre  si 
documenté  d’Henri  Delacroix,  doyen  de  la  Faculté  des  lettres  de  Paris, 
intitulé  le  Langage  et  la  Pensée  12). 

Que  se  passe-t-il  dans  tous  ces  cas  ? 

Il  y  a  mutation  de  certains  phonèmes  en  d’autres  qui  privilégiés 
jouent  en  quelque  sorte  le  rôle  de  dominante  phonétique  et  ceci  par  suite 
d’un  défaut  d’attention.  Le  mot  pensé  n’est  pas  prononcé  comme  il  devrait 
1  être  par  suite  d’une  répartition  inégale  de  l’attention  entre  ses  tranches 
successives.  Grammont  dans  sa  note  sur  la  dissimilation  remarque  que  le 
phonème  dissimilant  doit  généralement  sa  force  à  sa  position  sous 
l’accent  d’intensité,  ou  encore  à  sa  position  dans  la  syllabe  ou  dans  le  mot. 

N’est-ce  pas  ce  qui  se  passe  chez  le  P.  G.  qui  ne  pèche  certes  pas  par  un 
excès  d’attention.  Ayant  entendu  prononcer  ce  mot  qui  lui  est  peu  fa¬ 
milier,  an/zconsti/utionnellemen/.  il  a  été  frappé  par  les  syllabes  que  la  pro¬ 
nonciation  rend  habituellement  les  plus  saillantes.  Il  ne  se  souvient  plus 
que  d’elles,  il  anticipe,  il  assimile  et  c’est  pourquoi  sans  doute  il  prononce 
ou  écrit  sous  dictée  antitututionnellement. 

Ces  phénomènes  d'anticipation  peuvent  s’observer  même  à  l  état  nor¬ 
mal  dès  que,  sous  l’emprise  d’un  état  affectif  un  peu  intense,  l’attention 
fléchit.  Une  dame  un  peu  agacée  par  une  demande  de  son  mari  lui  dit 
“  j’ai  étiré  un  poussan  »  au  lieu  de  «  j’ai  épousé  un  tyran  ».  Cet  exemple 
qu’a  retenu  le  linguiste  Meillet  est  en  effet  des  plus  significatif. 

Dans  d’autres  cas,  le  lapsus  commis  par  le  P.  G.  est  encore  plus  mar¬ 
qué.  Ce  n’est  plus  une  syllabe  qui  est  remplacée  par  une  autre.  C’est  un 
mot  qui  est  remplacé  par  un  mot  qui  lui  ressemble.  Polytechnicien  de 
polytechnique  devient  policien  de  politique.  Ce  lapsus  que  l’on  dit  arti¬ 
culaire  se  ramène  ici,  en  dernière  analyse,  à  une  confusion  de  mots. 

Grammont,  dans  son  étude  de  la  dissimilation,  disait  qu’elle  ne  se  pro 
duit  pas  quand  l’étymologie  des  différentes  parties  du  mot  est  évidente 
pour  le  sujet  parlant.  C’est  sans  doute  parce  que  l’étymologie  des  mots 
d’épreuve  ne  s’impose  plus  avec  une  réelle  évidence  au  P.  G.  qu’il  les 
altère  si  aisément  et  si  profondément.  Même  quand  il  connaît  cette 

(1)  Grammont.  Note  de  la  dissimilation,  Éeuue  des  Langues  romanes,  1907.  —  La 
Psychologie  et  la  Phonétique.  Journal  de  Psyc/io/ofl'ie,  1930,  p.  31. 

(2)  Delacroix  Henri.  Le  Langage  de  la  Pensée,  Paris,  Alcan,  1930,  2®  édition. 
Voir  plus  spécialement  le  chapitre  intitulé  :  Le  système  materiel  du  langage,  pp.  149  à 
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étymologie,  aussitôt  il  la  perd  de  vue  et  se  comporte  comme  s’il  l’avait 
tout  à  fait  oubliée. 

Demande-t-on  à  un  P.  G.  qui  vient  de  prononcer  ou  d  écrire  «  une 
pipe  de  tabac  décotisée  »  ce  que  cela  veut  dire  ?  Il  n’est  pas  rare  qu’il 
puisse  répondre  dans  les  phases  de  début  que  c’est  du  tabac  auquel  on  a 
enlevé  la  nicotine.  Mais  il  n’en  répète  ou  n’en  écrit  pas  moins  aussitôt 
après  «  une  pipe  de  tabac  décotisé  ». 

Rien  ne  sert  de  lui  dicter  ou  de  lui  faire  répéter  alternativement  le  mot 
de  nicotine,  et  la  phrase  susmentionnée.  Il  est  rare  qu’il  tire  profit  de  ce 
rapprochement  et  de  lui-même  corrige  son  lapsus.  Y  est-il  parvenu,  il 
suffit  d’en  détourner  un  instant  sa  pensée  en  lui  faisant  prononcer  ou 
écrire  un  autre  mot,  pour  qu’il  retombe  aussitôt  dans  sa  faute  initiale. 

Le  P.  G.  cultivé  se  comporte  souvent  ici  comme  le  vulgaire  illettré  ou 
mieux  encore  comme  le  plus  étourneau  des  enfants. 

Ainsi  donc  il  faut  renoncer  à  tenir  le  test  d’épreuve  comme  un  test  de 
dysarthrie.  Bien  mieux  que  sur  le  mécanisme  articulaire,  il  renseigne  sur 
la  mémoire  verbale  et  l’attention. 

Le  maître  de  la  phonétique  expérimen  taie  Rousselot,  à  qui,  il  y  a  longtemps 
déjà,  nous  faisions  part  des  réserves  que  nous  formulions  à  l’égard  de 
l’épreuve  classique,  tomba  d’accord  avec  nous  sur  ce  point.  Lorsqu’on 
veut,  nous  riposta-il,  juger  du  mécanisme  articulaire,  il  faut  toujours  s’a¬ 
dresser  à  la  parole  courante  et  jamais  à  des  mots  d’exception. 

Tous  ces  mots,  nous  les  remarquions  au  début  de  cette  communication 
qui,  dans  les  différentes  langues,  ont  le  redoutable  privilège  d’être  requis, 
pour  étayer  un  verdict  de  paralysie  générale,  sont  construits  sur  le  même 
type. 

Il  s’agit  toujours  d’expressions  peu  usuelles,  de  mots  ou  de  locutions  longs 
et  compliqués  difficiles  à  retenir.  On  retrouve  en  outre,  dans  la  plupart  de 
ces  mots  ou  de  ces  locutions,  une  succession  de  syllabes  presque  semblables 
de  sonorité  voisine  et  que  l’on  peut  aisément  confondre. 

Ne  voit-on  pas  que  c’est  pour  cette  raison  déjà  que  l’homme  normal  lui- 
même  a  de  la  peine  à  prononcer  très  vite,  plusieurs  fois  de  suite,  sans 
lapsus  :  «  chasseur,  sachez  chasser  sans  chien  ».  Qui  n’a  pas  joué  dans 
son  enfance  à  répéter  rapidement  ces  phrases  rituelles  ?  Qui  ne  s’est  pas 
exposé  et  ne  s’expose  encore,  en  le  faisant,  à  d’inévitables  achoppements, 
dont  on  doit  rendre  responsable  la  presque  similitude  des  diverses  syllabes 
ou  groupes  de  phonèmes  dont  se  composent  ces  locutions.  Ils  ont  presque 
même  résonance  et  c’est  pour  cette  raison  qu’on  les  évoque  et  que  par 
suite  on  les  prononce  si  facilement  l’un  à  la  place  de  l’autre,  dès  que  l’on  va 
vite,  que  l’on  ne  scande  plus  ou  que  l’effort  d’attention  s'épuise  au  cours 
de  répétitions  réitérées. 

On  se  représente  très  mal  encore  en  réalité  le  mécanisme  psychophy¬ 
siologique  de  l’émission  verbale.  Pour  parler  correctement,  il  faut  et  il 
suffit,  que  nous  nous  gardions  bien  en  tête  syllabe  après  syllabe  les  sons 
que  nous  voulons  émettre,  le  reste  n’est  qu’affaire  d’automatisme.  Cet  au¬ 
tomatisme  a  la  sûreté  de  tous  les  automatismes  :  il  ne  se  trompe  jamais  ; 
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les  prétendus  lapsas  linguæ  sont  toujours  en  fait  des  lapsus  cerebri,  des 
fautes  d’attention  ayant  entraîné  des  confusions  de  sons  qui  ont  eux-mêmes 
faitdérailler  le  jeu  de  notre  articulation  par  lui-même  toujours  impeccable. 

Le  mécanisme  est-il  altéré,  il  n’en  résulte  aucun  lapsus  mais  une  émis¬ 
sion  floue,  indistincte  et  dans  la  plupart  des  cas  seulement  partiellement 
indistincte,  mais  sans  jamais  d’altération  de  l’architecture  syllabique  du 
mot. 

Renvoyant  ceux  que  ce  sujet  intéresse  à  l’article  que  nous  venons  de 
consacrer  à  la  psychophysiologie  du  langage  dans  le  Traité  de  Physiologie 
normale  et  pathologique,  nous  nous  en  tiendrons  aux  brèves  conclusions 
suivantes. 

Le  test  des  mots  d’épreuve  n’est  jamais  qualifié  pour  établir  un  diagnos¬ 
tic  de  dysarthrie.  Ce  qu’il  met  en  réalité  à  l’épreuve,  c'est  avant  tout  la 
mémoire  et  l’attention. 

Ce  n’est  pas  parce  qu’il  est  dysarthrique  du  fait  de  son  labiospasme, 
mais  parce  qu’il  est  incapable  de  fixer  son  attention  sur  des  mots  compli¬ 
qués  et  inhabituels,  que  le  P.  G,  commet  toujours  de  plus  ou  moins  nom¬ 
breux  lapsus  au  cours  de  ladite  épreuve.  11  commet  d’ailleurs  par  écrit  le 
même  genre  de  lapsus. 


Le  test  des  mots  d’épreuve  —  par  écrit  —  avant  et  après  impalu¬ 
dation  et  stovarsol,  par  MM.  J.  Froment  et  Christuy. 

Le  test  des  mots  d’épreuve  étant  aussi  significatif  par  écrit  qu’oralement, 
il  y  a  tout  avantage  à  modifier  ainsi  l’épreuve  classique.  Elle  ne  requiert 
nullement  sous  cette  dernière  forme  des  troubles  plus  marqués.  Nous 
Venons  d’observer  un  P.  G.  au  début  pour  lequel  l’épreuve,  encore  négative 
oralement,  était  très  nettement  positive  et  tout  à  fait  caractéristique  par 
écrit. 

Pour  la  rendre  plus  saisissante,  nous  avons  pris  depuis  longtemps  l’ha¬ 
bitude  de  procéder  ainsi  qu’il  suit  :  le  mot  est  dicté  une  série  de  fois,  mais 
chaque  fois  le  papier  est  aussitôt  replié  pour  que  le  malade  ne  soit  pas  lié 
par  sa  première  version  et  ne  se  recopie  pas. 

Lorsqu’on  déplie  le  papier,  on  est  de  suite  frappé  par  le  nombre,  la 
variété  et  la  polymorphie  des  lapsus  calami.  Plus  on  a  répété  l’épreuve, 
plus  le  P.  G.,  dont  l’attention  s’est  fatiguée  et  s’est  relâchée,  a  fait  des 
grosses  bévues. 

Nous  le  laissons  généralement  errer  librement,  sans  le  corriger  et  sans 
le  remettre  sur  la  voie,  nous  bornant  à  redicter  chaque  fois  le  mot.  Mais 
parfois  nous  essayons  de  le  remettre  un  peu  sur  la  voie.  C’est  ainsi  que  le 
malade  ayant  écrit  «  une  pipe  de  tabac  décotisé  »,  nous  lui  dictons  alterna¬ 
tivement  le  mot  «  nicotine  »  seul  et  la  phrase  rituelle  «  une  pipe  de  tahac 
dénicotinisé  ».  Généralement  nicotine  est  correctement  écrit,  mais  dans 
la  phase  rituelle  le  lapsus  susindiqué  se  reproduit.  La  vue  du  mot  dénico¬ 
tinisé  écrit  correctement  puis  masqué  ne  suffit  souvent  même  pas  à  éviter 

REVUE  NEUROLOGIQUE,  T.  I,  N»  6,  JUIN  1933. 


78 


1206 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


l’erreur.  Si  le  P.  G.  parvient  ainsi  à  se  remettre  un  instant  en  tête  le  mot 
exact,  il  l’a  aussitôt  reperdu. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  test  des  mots  d’épreuve  par  écrit  se  prête  à  une  étude 
quasi  expérimentale  des  troubles  de  l’attention  et  de  la  mémoire  verbale. 
Elle  permet  en  quelque  sorte  de  les  jauger. 

Elle  est  si  significative  que  la  constatation  des  erreurs  susmentionnées 
suffit  à  trahir  un  grand  déficient'des  facultés  intellectuelles,  un  illettré  ne 
commet  pas  des  erreurs  aussi  nombreuses,  aussi  polymorphes  et  qui  jamais 
ne  se  fixent.  Par  contre,  il  ne  faut  pas  demander  à  l’épreuve,  cela  va  sans 
dire,  de  fairele  diagnostic  différentiel  entre  P.  G.  et  tumeur  du  lobe  frontal. 

Le  test  des  mots  d’épreuves  par  écrit  a  encore  un  inappréciable  avan¬ 
tage.  Elle  laisse  un  document  daté,  elle  donne  un  terme  comparaison  dont 
on  peut  rapprocher  d’autres  documents  pris  après  impaludation  et  stovar- 
sol.  Et  la  prise  de  tels  documents  n’exige  pas,  comme  l’enregistrement  de 
l’epreuve  orale  à  laquelle  nous  avons  aussi  recouru  à  plusieurs  reprises, 
d’outillage  compliqué. 

Si  l’on  met  en  regard  les  résultats  de  l’épreuve  par  écrit  avant  et  après 
l’application  du  traitement  approprié,  on  constate  l’atténuation  des  erreurs, 
voir,  si  le  traitement  a  été  suffisamment  précoce,  une  normalisation  parfois 
complète.  Les  divers  documents  que  nous  mettons  sous  les  yeux  ne  sont- 
ils  pas  des  plus  démonstratifs  ? 

Cette  possibilité  de  normalisation  n’incite-t-elle  pas  à  conclure  que  les 
troubles  de  l’attention  susmentionnée  en  dépit  de  leur  intensité,  de  leur 
caractère  presque  puéril,  étaient  plus  le  fait  d’un  état  confus  prédémentiel 
que  facteur  de  démence. 

Ajoutons  en  terminant  que  des  3  cas  que  nous  présentons,  deux  se  sont 
modifiés  sous  l’action  combinée  de  l’impaludation  et  du  stovarsol.  Le  3® 
ne  supportant  pas  le  stovarsol  a  été  traité  avec  non  moins  de  succès  par 
l’impaludation  suivie  de  séries  régulières  de  muthanol.  Il  nous  a  semblé 
enfin  dans  un  autre  cas  noter  déjà  une  modification  du  test  des  mots  d’é¬ 
preuve  par  écrit  dès  la  fin  du  traitement  de  l’impaludation  et  avant  qu’au¬ 
cun  autre  traitement  y  ait  été  associé. 

Tumeur  médullaire  intradurale  (méningoblastome)  du  l®r  seg¬ 
ment  dorsal,  avec  paraplégie  douloureuse  ;  extirpation  ;  guéri¬ 
son  (1),  par  MM.  Aymès,  de  Vernejoul,  Laplane  et  Gasquet. 

L’observation  que  nous  avons  eu  l’honneur  de  vous  communiquer  peut 
se  résumer  ainsi  : 

Bouz...  Berthe,  48  ans,  commence  à  se  plaindre,  au  mois  d’octobre  1931, de  douleurs 
dorsales  interscapulaires  s’exacerbant  au  moment  des  repas.  Quelques  semaines  plus 


(1)  Ce  cas  a  tait  l’objet  d’une  présentation  de  malade  à  la  Réunion  régionale  de  la 
Soc.  d’O.  N.  O.,  à  Marseille,  le  14  mai  1933.  Aymès,  De  Vernejoul,  Laplane  et  Fruc- 
Tus.  Tumeur  médullaire  haute  opérée  ;  valeur  localisatrice  du  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner. 
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tard,  insidieusement,  mais  progressivement,  apparaissent,  puis  s’affirment  des  douleurs 
constrictives  en  ceinture  sous-costale,  en  même  temps  que  s’installe  une  parésie  des 
membres  inférieurs  un  peu  plus  accusée,  semble-t-il,  à  gauche. 

La  malade  s’alite  le  3  mars  1932.  Elle  entre  le  1 7  mars  1 932  à  l’hôpital  Saint-Joseph. 

Examen.  —  Femme  de  petite  taille,  un  peu  infantile  d’aspect  (pilosité,  seings,  d’une 
üllette  de  13  ans).  Rien  à  retenir  dans  ses  antécédents  personnels  si  ce  n’est  qu’elle  n’a 
jamais  été  réglée.  Antécédents  héréditaires  sans  intérêt. 

Les  téguments  sont  normaux  ;  pas  de  nævi,  ni  de  pigmentation.  Intestins,  poumons, 
cœur,  normaux.  Tension  12-7.  Le  tableau  clinique  est  celui  d’une  paraplégie  spasmo¬ 
dique  avec  signe  de  Babinski  bilatéral,  réflexes  de  défense  ;  hypoesthésie  diffuse  jusque 
à  l’ombilic  ;  algies  diurnes  et  surtout  nocturnes,  paroxystiques.  La  marche,  difficile,  est 
encore  possible. 

Radiographie  du  rachis  dorsal  et  cervical  tout  à  tait  négative. 

Ponction  lombaire  (15  avril  1932)  liquide  C.-R.  clair,  non  hypertendu,  sans  modifi¬ 
cations  cyto-chimiques;la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative.  Un  traitement 
spécifique  est  cependant  institué,  successivement  mercuriel,  arsenical  et  bismuthique, 
mais  il  n’apporte  aucune  modification  à  l’état  de  la  malade. 

Ala  lin  du  mois  de  mai  1932,  nouvelle  rachicentèse  :  liquide  C.-R.  clair  ;  tension  ini¬ 
tiale  au  manomètre  de  Claude,  22.  L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  donne  :  au 
toucher  léger  des  jugulaires,  aucune  oscillation  ;  à  la  compression  des  jugulaires,  ascen¬ 
sion  rapide  à  45  ;  la  suspension  du  palper  est  suivie  d’un  prompt  retour  au  chiffre  initial. 
Ascension  rapide,  analogue,  par  la  compression  abdominale.  Le  résultat  de  l’examen  est 
le  suivant  :  Albumine,  0  gr.  30.  Blléments  cellulaires,  2  lymphocytes  à  la  cellule  de  Na- 
geotte. 

Un  peu  dénus  par  ces  résultats,  nous  prescrivons  des  applications  radiothérapiques 
sur  les  régions  vertébrales  dorsale  supérieure  et  dorsale  moyenne  (8  applications  en 
juin-juillet). 

A  la  date  du  1“”  juillet  nous  notons  l’existence  d’une  paraplégie  complète  en  flexion 
avec  entrecroisement  en  ciseau  des  jambes,  mollet  gauche  sur  mollet  droit,  attitude 
difllcilement  réductible. 

Cependant  lorsque  l’extension  est  ainsi  passivement  réalisée,  elle  se  maintient,  mais, 
à  la  moindre  excitation  cutanée  se  reproduit  l’attitude  croisée  en  flexion.  Réflexes  rotu- 
liens  vifs,  dilTiciles  à  obtenir  à  cause  de  la  contracture.  Réflexes  achilléens  très  vifs, 
avec  trépidation  spinale  soudaine  et  spontanée  à  gauche,  non  spontanée  à  droite,  mais 
inépuisable  des  deux  côtés.  Dans  la  recherche  du  réflexe médio-pubien,  réponsed’adduc- 
tion  bilatérale.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Réflexes  abdominaux  absents.  Réflexes 
pilomoteurs  d’André-Thomas  bilatéraux,  dilTiciles  à  interpréter.  Zone  réflexogène  de 
défense  remontant  à  mi-distance  du  pubis  et  de  l’ombilic.  Réflexes  de  posture,  faibles, 
sphincters  normaux.  Douleurs  toujours  très  vives  pendant  la  journée,  plus  violentes 
encore  la  nuit,  accompagnées  de  secousses  en  flexion  plus  fréquentes  dans  les  musclés 
de  la  cuisse  gauche,  et  nécessitant  l’emploi  de  la  morphine. 

Sensibilité  objective.  A  la  percussion  du  rachis,  zone  un  peu  plus  sensible  entre  D2 
et  D3. 

Zone  d’anesthésie  au  tact,  à  la  piqûre,  au  froid  et  au  chaud,  remontant  presque  jusqu’è 
l’ombilic  surmontée  d’une  zone  thoracique  simplement  hypothermoalgésique  qui 
s’étend  jusqu’à  D6  à  gauche  et  D7  à  droite.  De  ces  limites  jusqu’au-dessus  des  seins> 
au  niveau  de  D4  s’étend  un  territoire  d’hypoalgésie. 

Un  ce  qui  concerne  les  membres  supérieurs,  réflexes  plutôt  vifs  et  sensibilité  normale. 

Du  côté  de  la  face  et  des  nerfs  crâniens  nous  n’avions  jusque-là  observé  rien  d’nnor- 
hial  ;  il  est  d’ailleurs  possible  que  nous  ayons  traité  un  peu  sommairement  cette  phase 
de  notre  examen.  Quoi  qu’il  en  soit,  nous  notons  alors  l’existence  d’un  syndrome  de 
Claude  Bernard-Horner  gauche  avec  la  triade  :  léger  rétrécissement  de  la  fente  palpé¬ 
brale  gauche  (pseudo-ptosis),  pupille  en  myosis  par  rapport  à  la  pupille  droite,  dimi¬ 
nution  du  tonus  du  globe  à  la  palpation.  Nous  ne  constations  pas  de  trouble  vaso-mo¬ 
teur  ou  sécrétoire  de  la  peau,  pas  d’excès  de  la  sécrétion  cérumineuse. 
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II  ne  pouvait  être  question  de  microphtalmie,  la  malade  nous  déclarait  avoir  toujours 
eu  des  t'entes  palpébrales  comparables.  Nous  n’avions  par  ailleurs  aucunsigrne  soit  d’une 
lésion  céphalique,  ou  ponto-bulbaire,  soit  d’un  syndrome  syringomyélique,  soit  d’une 
compression  de  la  portion  cervicale  du  grand  sympathique.  Ces  manifestations  oculaires 
sympathiques  ne  pouvaient  qu’être  en  rapport  avec  le  syndrome  de  compression  médul¬ 
laire  constaté  et  devaient  en  marquer  le  niveau  supérieur  par  atteinte  du  ramus  com- 
municans  de  la  !'■<'  racine  dorsale  sans  lésion  radiculaire  proprement  dite,  ou  par  com¬ 
pression  du  centre  cilio-spinal  de  Budge. 


Fig.  1.  —  Malade  B.  Tumeur  intradurale.  Aspect  en  bonnet  de  l'image  lipiodolée,  cet  aspect  caractéris- 

Le  13  juillet,  première  tentative  d’exploration  lipiodolée  par  voie  occipito-atloï- 
dienne;insuccès.  Le  12  août  une  nouvelle  injection  (D'  Laplane),  celle-ci  bien  sous- 
arachno'idienne,  est  suivie  d’un  arrêt  du  lipiodol  bien  visible  sur  les  films  radiographi¬ 
ques  au  niveau  de  DI  (Se  reporter  aux  clichés  ci-contre). 

Le  lipiodol  y  est  franchement  arrêté  et  la  plus  grande  partie  donne  une  image  en  bon¬ 
net  phrygien,  en  casque  de  centurion  se  moulant  à  sa  partie  intérieure  sur  l’obstacle 
rachidien. 

Intervention  le  20  octobre  1932  par  le  D'  de  Vernejoul,  chirurgien  des  hôpitaux. 
Anesthésie  locale  à  la  syncaïne.  Incision  des  méninges.  Taches  de  Vulpian.  Ablation  la¬ 
borieuse  et  délicate  d’une  tumeur  tomenteuse,  violacée,  friable,  juxtamédullaire,  de  la 
dimension  d’une  olive,  siégeant  à  gauche,  au  niveau  du  1“'  segment  médullaire  dorsal. 


SÉANCE  DU  1”  JUIN  1933 


1209 


La  moelle  était  réduite  à  l’épaisseur  d’un  ruban  et  cette  constatation  nous  fit  envisager 
avec  quelque  inquiétude  la  restauration  ultérieure. 

L’examen  histologique  pratiqué  par  le  P>'  Cornil  et  M.  Fructus,  au  laboratoire  d’ana¬ 
tomie  pathologique  de  la  Faculté,  montre  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  d’architecture 


Variée,  qui  présente  des  aspects  réticulés  et  des  aspects  lobulés  caractéristiques.  La 
trame  réticulée  est  formée,  en  certains  points,  de  cellules  fusiformes  plus  ou  moins 
anastomosées,  constituant  des  travées  étroites,  des  réseaux,  en  bordure  desquels  s’ob¬ 
servent  des  formations  concentriques  à  feutrage  fibrillaire  dense  et  à  surcharge  calcaire 
(calcosphérites). 

Dans  cette  trame  s’échelonnent  ou  se  groupent  en  masses  lobulées  des  cellules  glo¬ 
buleuses  à  type  épithélial,  parfois  fusionnées  en  vastes  plasmodes  multinucléées. 

L’ensemble  est  richement  vascularisé  par  des  capillaires  dilatés,  congestifs. 
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De  nombreux  inliltrats  hémorragiques  et  quelques  plages  de  nécrose  allèrent  par 
endroits  rarchilecture  de  la  tumeur. 

En  résumé  :  Méningoblastome  de  type  mixte  à  calcosphérites  avec  congestion 
et  hémorragies  interstitielles. 

Suites  opératoires  normales.  Dès  le  25  octobre,  diminution  de  la  contracture,  mais 
persistance  d’algies  violentes,  crampoïdes  empêchant  tout  sommeil,  peu  calmées  par 
la  morphine.  Sédation  lentement  progressive  qui  s’atTirmait  plus  rapide  après  6  irra¬ 
diations  rœitgsnthérapiques  en  décembre  1932.  Marche  avec  une  canne  le  2  janvier 
1933.  Quitte  l’hôpital  le  15  avril  en  excellent  état.  Quelques  douleurs  nocturnes  peu 
accentuées  et  inconstantes  demeurent  encore. 

Quelques  points  nous  paraissent  à  souligner  dans  cette  observation  : 

1°  La  précocité  et  l’intensité  des  manifestations  algiques  ; 

2°  La  discordance  du  syndrome  humoral  (liquide  céphalo-rachidien  sans 
dissociation  alhumino-cytologique),  et  de  l’hydraulique  céphalo-rachi¬ 
dienne  (pas  de  présomptions  de  blocage  par  l’épreuve  de  Queckenstedt- 
Stookey)  avec  le  syndrome  clinique  de  paraplégie  en  flexion  comportant 
des  réflexes  de  défense  très  vifs,  qui  orientait  vers  l’hypothèse  d’une 
compression  médullaire.  Peut-être  faut-il  attribuer  cela  à  la  faible  inten¬ 
sité  des  réactions  inflammatoires  péritumorales  de  ce  méningiome  à  cal¬ 
cosphérites  ; 

3°  La  possibilité  enfin  de  localiser  le  siège  de  la  compression  au  niveau 
du  1®''  segment  dorsal  et  plutôt  vers  la  portion  gauche,  du  fait  de  la  pré¬ 
sence,  de  ce  côté,  d'un  syndrome  oculo-sympathique. 

Cette  unilatéralité  présumée,  l’évolution  plus  rapide  que  dans  les 
tumeurs  extradurales,  l’étendue  importante  de  la  zone  comprise  entre  la 
limite  supérieure  de  la  zone  réflexogène  de  défense  et  la  limite  du  terri¬ 
toire  hypoesthésique  ;  les  caractères  de  l’image  lipiodolée  (bord  inférieur 
net  coiflant  en  cupule),  tout  cela  conduisait  à  l’hypothèse  de  la  tumeur 
intradurale  et  non  extradurale  ou  intramédullaire. 

Quelques  considérations  après  coup  sur  cette  image  lipiodolée  ne  sont 
pas  non  plus  dénuées  d’intérêt.  On  ne  saurait  trop  essayer,  comme  le 
conseillait  le  regretté  Sicard  et  comme  s’y  est  employé  Laplane 
dans  sa  thèse,  de  déduire  des  caractères  de  l’image  des  présomptions  sur 
le  siège  précis  et  même  la  nature  de  l’obstacle,  l’aspect  en  dent  de  scie 
étant  plutôt  en  faveur  d’ue  localisation  extradurale,  comme  l’afifirmaient 
encore  récemment  Hortolomei,  Paulian  et  lonesco-Miliade,  dans  une 
communication  à  la  séance  du  20  mars,  à  la  Société  de  Neurologie  (1). 

Dans  le  cas  de  notre  opérée,  l’aspect  légèrement  bilobé  de  l’image  est 
vraisemblablement  explicable  par  la  présence,  entre  les  deux  fragments, 
du  ruban  médullaire. 

Soulignons  enfin,  à  ce  propos,  après  d’autres  auteurs,  la  résistance  de 
la  moelle  à  la  compression,  les  fonctions  motrices  s’étant  rapidement 
restaurées,  en  dépit  des  craintes  qu’avait  fait  naître  en  nous  cet  aspect 
médullaire  véritablement  laminé. 

(1)  Tumeur  médullaire  extradurale  (Schwannome).  Extirpation  ;  guérison.  R.  N., 
t.  I,  n»  4,  p.  532,  avril  1933. 
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Sur  un  cas  de  pseudomonoparaplégie  en  flexion  d’origine  trauma¬ 
tique,  par  M.  Catola  (Florence). 

En  connaissant  la  difficulté  que  le  problème  de  la  paraplégie  en  flexion 
soulève  encore  à  l’heure  actuelle  parmi  les  Neurologistes,  nous  désirons 
relater  très  brièvement  l’observation  suivante  qui  peut  prêter  à  des 
remarques  dignes  de  quelque  intérêt. 

Observation  clinique.  — ■  Homme  de  45  ans  sans  aucun  antécédent  morbide  particu¬ 
lier.  Sobre.  Le  12  décembre  1932  il  fut  renversé  par  une  automobile; et  il  frappa  très  vio¬ 
lemment  de  la  tète  contre  la  chaussée.  Blessure  du  cuir  chevelu  au  tiers  supérieur  de  la 
région  pariétale  droite  sans  lésion  osseuse.  Phénomènes  immédiats  de  commotion  céré¬ 
brale  très  graves.  Quatre  jours  après  confusion  mentale  et  agitation  psychomotrice 
qui  ont  continué  pendant  un  mois  environ.  En  février,  début  d’une  attitude  en  flexion 


progressive  du  membre  inférieur  gauche  avec  douleurs  d’une  grande  intensité  soit  à  la 
pression  des  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  du  mollet,  soit  dans  les  tentatives  de  mo¬ 
bilisation  active  et  passive  des  différents  segments  du  membre. 

Etat  actuel.  —  Troubles  toujours  très  marqués  de  la  mémoire  et  de  l’orientation.  Le 
malade  est  incapable  de  se  rendre  compte  de  ce  qui  s’est  passé  et  de  son  état  présent. 

Examen  objectif  du  système  nerveux.  Pour  brièveté, nousnous  bornons  à  relater  exclu¬ 
sivement  les  symptômes  positif  sobservés  et  qui  d’ailleurs  se  rapportent  uniquement  au 
membre  inférieur  gauche.  Ce  membre,  ainsi  qu’il  résulte  des  photographies,  présente  une 
attitude  en  flexion  très  accentuée  avec  son  maximum  au  niveau  du  genou.  Les  orteils, 
et  surtout  le  gros  orteil,  sont  presque  constamment  dans  une  hyperextension  dorsale 
très  prononcée.  Les  muscles  et  les  tendons  de  la  région  interne  et  postérieure  de  la 
cuisse  et  de  la  région  antéro-latérale  de  la  jambe  sont  rigides,  tendus,  inextensibles 
même  sous  narcose,  et  font  un  relief  considérable  sous  la  peau.  Les  différents  segments 
du  membre,  mais  particulièrement  la  cuisse  et  la  jambe  opposent  une  résistance  infran¬ 
chissable  à  l’extension  soit  à  cause  de  la  forte  rétractionmusculo-tendineuse,soit  à  cause 
de  la  douleur  qui  fait  crier  et  agiter  considérablement  le  malade  (fig.  1).  Dans  ces 
moments,  on  observe  au  niveau  du  membre  qui  est  encore  plus  tendu  qu’au  repos,  des 
secousses  irrégulières  qui  s’apaisent  peu  à  peu. 

Les  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  du  mollet  sont  manifestement  atrophiées.  Du 
fait,  la  cuisse  et  le  mollet  du  côté  gauche  mesurent  respectivement  5  cm.  et  2  cm.  1/2 
moins  que  la  cuisse  et  le  mollet  de  droite  dans  les  points  correspondants  {flg.  2). 
Elles  sont  très  douloureuses  à  la  compression,  et  ne  présentent  ni  des  contractions 
fasciculaires  manifestes  ni  d’exagération  de  l’excitabilité  mécanique. 

Sensibilité  superficielle  et  profonde  normales. 

Réflexes.  —  Impossibilité  deprovoquerle  réflexerotulien  à  cause  de  la  rétraction  consi- 
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dérable  des  muscles  et  des  tendons  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse.  Les  réflexes 
achilléens  et  médio-plantaires  (qui  sont  plus  faciles  à  rechercher  à  cause  de  la  moindre 
fixation  musculo-tendineuse  du  pied),  nous  donnent  l’impression  d’être  tout  à  fait 
égaux  à  ceux  du  côté  droit.  Pas  de  clonus  du  pied. 

Réflexe  plantaire.  —  L’attitude  habituelle  des  orteils,  et  tout  particuliérement  celle 
du  gros  orteil  et  la  tendance  du  malade  à  exagérer  leur  hyperextension  à  chaque  excita¬ 
tion  portée  sur  le  membre  et  même  à  la  simple  impression  de  l’examen  clinique,  rend 
assez  délicate  l’appréciation  de  la  réaction  du  gros  orteil  à  l’excitation  de  la  plante  du 
pied,  mais  si  avec  beaucoup  de  patience  l’on  cherche  de  surprendre  le  pied  relâché,  sans 
tension  défensive,  le  réflexe  plantaire  se  fait  incontestablement  en  flexion.  La  compres¬ 
sion  du  mollet  et  le  pincement  du  tendon  d’Achille  donnent  toujours,  dans  les  mêmes 
conditions,  une  flexion  nette  des  orteils  (Gordon  et  Schaeffer  négatifs). 

On  peut  en  dire  autant  pour  le  réflexe  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire  qui 
du  réflexe  véritable  ne  porte  que  les  apparences.  Et  en  effet,  si  parfois  les  excitations 


sémiologiques  ordinaires  déterminent  une  exagération  de  la  triple  flexion  du  membre, 
elle  se  manifeste  d’une  façon  irrégulière,  par  dessecoussesbrusques  et  entrecoupées  par 
quelques  mouvements  d’extension,  contrairement  à  ce  qu’on  rencontre  dans  le  réflexe 
génuine. 

Le  membre  conserve  un  certain  degré  de  motilité  dans  le  sens  que  le  malade  peut 
avec  la  volonté  fléchir  davantage  la  jambe  sur  la  cuisse  et  exécuter  des  mouvements 
assez  étendus  avec  le  pied. 

Examens  spéciaux.  — Radiographie  des  articulations  coxo-fémoraleet  tibio-fémorale 
complètement  négative  (Prof.  Cumbo).  Liquide  céphalo-rachidien  et  urines  normales. 
Réaction  de  Wassermann  sur  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  négative. 

Aucunes  altérations  qualitatives  de  l’excitabilité  électrique  ;  légère  diminution  de 
l’excitabilité  faradique  sur  les  masses  musculaires  atrophiées. 

L’observation  que  nous  venons  de  rapporter  se  superpose  en  grande 
partie  avec  une  observation  rélatée  ici  même  par  MM.  Massary  et  Pierrot 
à  la  Séance  du  7  mai  1925,  la  différence  exceptée  que  dans  notre  malade 
la  rétraction  en  flexion  est  exclusivement  limitée  à  un  seul  membre  tandis 
que  dans  celui  de  MM.  Massary  et  Pierrot  elle  était  bilatérale  et  indépen¬ 
dante  de  causes  traumatiques.  Dans  les  deux  observations  il  ne  s’agit 
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guère  d’une  vraie  paraplégie,  laquelle  implique  l’idée  d’une  paralysie, 
mais  au  contraire,  d’une  impotence  fonctionnelle  due  essentiellement  à 
une  rétraction  musculo-tendineuse  prononcée.  Cette  altération  ne  peut 
pas  être  expliquée  par  des  lésions  centrales,  cérébrales  ou  médullaires, 
puisque  tous  les  signes  de  la  série  pyramidale  y  font  défaut  ;  par  consé¬ 
quence,  elle  ne  peut  pas  rentrer  dans  les  bornes  des  paraplégies  en  flexion 
connues  en  pathologie  nerveuse.  Cela,  d’autant  plus  que  dans  notre  cas, 
le  syndrome  est  strictement  localisé  à  un  seul  côté.  On  doit  en  outre 
exclure  que  ce  syndrome  puisse  être  rapporté  à  une  forme  d’amyotro¬ 
phie  abarticulaire,  puisque  les  articulations  du  membre  sont  indemnes  de 
toute  altération  appréciable,  ainsi  qu’il  est  démontré  par  l’examen  clinique 
et  radiographique. 

Faut-il  conclure  dans  notre  cas,  comme  dans  celui  de  MM.  Massary 
et  Pierrot,  pour  une  affection  musculo-tendineuse  périphérique  primitive? 
Evidemment,  c’est  la  conclusion  plus  plausible  ;  il  reste  toutefois  à  définir 
son  étiologie,  son  mécanisme  physiopathologique  et  son  pronostic,  points 
très  obscurs  sur  lesquels  nous  aimerions  avoir  l’avis  des  Membres  de  la 
Société  Neurologique.  Cependant,  pour  ce  qui  concerne  les  causes,  il 
semblé  bien  difficile  qu’elles  n’aient  pas  quelques  rapports  avec  le  trau¬ 
matisme  souffert  dans  l’accident,  tout  en  excluant  la  possibilité  d’une 
forme  hystéro-traumatique  et  d’une  forme  physiopathique  ou  réflexe. 
Nous  pensons,  en  effet,  que  cette  exclusion  soit  suffisamment  justiffée  par 
l’amyotrophie  du  membre,  qui  est  assez  accusée,  par  le  manque  de  tout 
trouble  de  la  sensibilité  cutanée,  des  fonctions  vaso-motrices  et  sudorales» 
par  l’aspect  radiographique  normal  des  os  et,  tout  particulièrement,  par 
l’obnubilation  intellectuelle  du  patient,  tellement  prononcée  qu’il  lui  est 
impossible  encore  aujourd’hui  de  se  rendre  compte  de  l’accident  et  d’en 
considérer  les  conséquences  sur  son  physique  dont  il  ne  s’inquiète 
jamais.  Il  n’y  a  donc  pas  de  conditions  psychogéniques  nécessaires  à 
l’organisation  d’une  forme  simplement  fonctionnelle. 
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Addendum  à  la  séance  de  mai  1933. 


Volumineux  méningiome  prérolandique  ne  s’étant  révélé  que  par 
des  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  par  MM.  J.  Dereux 
(de  Lille)  et  P.  Martin  (de  Bruxelles). 

A  l’une  des  dernières  séances  de  la  Société  de  Neurologie  (2  mars 


Fig.  1. 


1933),  MM.  de  Martel  et  Guillaume  présentaient  deux  observations  de 
méningiomes  s’étant  révélés  principalement  par  des  signes  d’hyperten¬ 
sion.  Et  ils  soulignaient  que  ce  fait  est  rare. 

Ce  qui  est  fréquent,  en  effet  —  et  M.  Clovis  Vincent  y  insistait  à  pro¬ 
pos  de  l’observation  de  MM.  de  Martel  et  Guillaume  —  c’est  l’apparition 
précoce  de  symptômes  focaux. 

Ces  symptômes  restent  frustes  ou  se  complètent  suivant  la  localisation 
de  la  tumeur.  Que  celle-ci  se  développe  dans  une  zone  cérébrale 
«  muette  »,  elle  atteindra  un  certain  volume  avant  de  manifester  sa  pré¬ 
sence  et  les  symptômes  focaux  pourront  manquer. 

Si  au  contraire  la  tumeur  prend  naissance  au  voisinage  d’une  région 


II.  If 
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très  différenciée,  on  verra  apparaître  des  signes  de  foyer  avant  que  ne 
s’installe  un  syndrome  d’hypertension. 

Il  faut  ajouter  que  ces  signes  de  foyer  sont  parfois  très  discrets,  même 
quand  on  a  affaire  à  des  méningiomes  volumineux. 

Le  cas  suivant,  dont  nous  vous  rapportons  l’observation,  illustre  parti¬ 
culièrement  cette  opinion,  défendue  aussi  par  Cushing  : 


ses,  il  n’y  a  rien  à  signaler. 
examen  (nov.  1928)  ce  malade  ne  présente  q 
flexes  cutanés  gauches  (cutanés  abdominaux 
ormaux.  Il  n’y  a  aucun  signe  d’hypertension 
malade  suit  méthodiquement  un  traitemen 
ie  soumet  régulièrement  à  un  examen  du  fon 
urvient,  puis  les  crises  réapparaissent,  aussi  i: 
mpagne  d’une  parésie  gauche  qui  dure  une 
e  bras  et  la  main. 


litique,  en  même  temps 
Jne  amélioration  tempo- 
uparavant.  L’une  d’elles 
r  la  jambe,  dix  minutes 
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Fig.  3. 


au  faible  grossissement. 


Fig.  4. 


—  La  tumeur  grossie  300  fois. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 

N»  6  —  Juin  1933 


Fig.  1.  —  Aspect  radiologique  de  l’hémangioblastome  du  cervelet  (les  flèches  délimitent  ses  contours). 


( P.  Puech,  J. -A.  Chavany,  F.  Rappoport  et  C.  Ramirez ). 


.  2.  —  Radiographie  post-opératoire  de  ce  même  cas  d’hémangioblastome  du  cervelet.  La 

Umeur  n’est  plus  visible  ;  les  clips  montrent  ses  limites.  En  cartouche,  photographie  de  la  pièce 
opératoire  (20  grammes).  -  H  S  H  H 
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Dès  lors  le  malade  veut  bien  se  soumettre  à  l’intervention  dont  nous  lui  avons  laissé 
prévoir,  depuis  longtemps,  la  nécessité. 

Quelques  jours  avant  l’opération,  on  fait  une  radiographie  du  crâne.  Celle-ci  montre, 
au  voisinage  de  la  suture  fronto-pariétale  et  au  sommet  du  crâne,  une  zone  de  con¬ 
densation  osseuse  entourée  d’une  zone  de  raréfaction.  Cette  image,  correspondant  à  la 
tumeur,  peut  être  localisée  à  droite  en  vision  stéréoscopique. 

L’intervention  a  lieu  le  29  juillet  1929.  Dans  un  premier  temps,  un  large  volet  fronto- 
pariétal  droit  nous  permet  de  palper  la  tumeur  et  d’en  reconnaître  les  limites  ;  mais  nous 
devons  renoncer  à  l’extirper  car  le  malade  perd  du  sang  en  abondance  et  sa  pression 
artérielle  baisse  de  façon  inquiétante.  L’opération  terminée,  nous  pratiquons  immédia¬ 
tement  une  transfusion. 

Cinq  jours  plus  tard,  le  tumeur  est  enlevée  sans  trop  de  difficultés  et  avec  un  mini¬ 
mum  de  perte  de  sang.  L’apport  sanguin  se  faisait  par  l’intermédiaire  de  vaisseaux 
dure-mériens  importants  que  nous  avions  pu  lier  préventivement. 

Pendant  quelques  jours,  le  malade  présente  une  parésie  du  bras  gauche  qui  rétrocède 
entièrement  quinze  jours  plus  tard  quand  il  quitte  la  clinique,  complètement  guéri. 
La  guérison  se  maintient  depuis  lors. 

L’histoire  clinique  de  ce  malade  est  simple  :  il  s’agit  d’un  homme  qui 
est  atteint  depuis  quelques  années  de  crises  d’épilepsie  hravais-jackso- 
nienne.  Une  fois,  cette  crise  s’est  accompagnée  d’une  parésie  gauche  qui 
a  duré  une  minute  pour  la  jamhe,  dix  minutes  pour  le  hras  et  la  main. 

Entre  les  crises,  on  ne  note  qu’un  seul  signe  :  la  diminution  d’inten¬ 
sité  des  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastérien  gauches.  Les  autres 
réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Il  n’y  a  aucun  signe  d’hyper¬ 
tension  :  pas  de  céphalée,  pas  de  vomissements,  pas  de  lésions  du  fond 
d'œil.  Et  pourtant  le  volume  de  la  tumeur  qui  comprime  le  cerveau  est 
d’importance,  comme  le  montre  la  figure  ci-jointe  et  comme  le  révèle  son 
poids. 

Il  est  saisissant  de  comparer  son  volume  avec  les  symptômes  cliniques 
minimes  par  lesquels  elle  se  révèle. 

Outre  ce  point  particulier  sur  lequel  nous  insistons  ;  nous  ferons  re¬ 
marquer  l’intérêt  de  la  radiographie  qui  non  seulement  a  permis  de  con¬ 
firmer  le  diagnostic  mais  encore  d’affirmer  la  nature  de  la  tumeur  avant 
intervention  :  les  altérations  osseuses  que  révèle  l’étude  du  cliché  sont 
en  effet  la  signature  du  méningiome. 


A  propos  d’un  cas  d’bémangioblastome  du  cervelet,  par  MM.  P. 
PuECH,  J.-A.  Chavany,  M'*®  F.  Rappoport  et  M.  C.  Ramirez  (  Travail 
du  service  du  Clovis  Vincent). 

Nous  présentons  un  cas  d’hémangioblastome  du  cervelet.  Il  a  été 
opéré.  Un  kyste  a  été  vidé  ;  la  tumeur  solide  a  été  enlevée  en  majeure 
partie.  Le  malade  se  comporte  actuellement  comme  un  sujet  normal.  Ce 
cas  nous  paraît  intéressant  à  rapporter,  moins  à  cause  du  bon  résultat 
opératoire,  fait  actuellement  courant,  qu’en  raison  d’un  certain  nombre 
de  particularités  sur  lesquelles  nous  voulons  attirer  l’attention.  Ce  sont 
entre  autres  Yévolution  clinique  à  allure  aiguë,  certains  symptômes  cli- 
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niques  caractéristiques  d'une  tumeur  de  la  ligne  médiane  et  un  aspect  radio¬ 
logique  spécial.  Voici  l’observation  de  ce  malade. 


Lal...  André,  20  ans,  bonnetier,  est  adressé  fin  février  1933,  au  D'  Cl.  Vincent  par 
les  D'*  Lubas,  Duval  et  Chavany. 

Le  début  apparent  est  récent  et  brusque.  Il  remonte  aux  environs  du  15  novembre 
1932  ;  il  a  été  marqué  par  une  céphalée  diffuse  réveillant  le  malade  le  malin  vers  5  heures, 
pour  lui  laisser  ensuite  une  journée  sans  incidents.  Les  jours  suivants,  la  céphalée  se 
reproduit  avec  le  même  horaire  matinal  ;  elle  augmente  progressivement  ;  elle  s'exagère 
par  les  mouvements  de  flexion  de  la  tête  en  avant  et  davantage  encore  lorsqu’il  veut 
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pencher  la  tête  et  le  tronc  en  avant.  Pour  ramasser  un  objet,  afin  de  ne  pas  réveiller  la 
douleur,  il  écarte  et  plie  les  genoux,  gardant  droits  le  tronc  et  le  cou. 

Le  3  décembre  1932,  il  vomit  en  marchant,  après  quelques  nausées.  11  a  du  hoquet 
après  les  repas.  Les  jours  suivants  il  a  des  vomissements  à  jeun,  bilieux  et  à  plusieurs 
reprises  présente  à  nouveau  du  hoquet.  Le  5  décembre  1932,  il  consulte.  On  pense  à  une 
origine  hépatique  des  troubles.  Le  8  décembre  1932,  malgré  la  diète  absolue,  les  vomis¬ 
sements  durent  toute  la  journée  et  persistent  les  deux  jours  suivants.  11  reste  couché. 


Fig.  i.  —  Coloration  carbonate  d’argent  X  ISO.^Plcxus  forme  par  des  capillaires  anastomosés.  Les  espaees 

Le  11  décembre  1932,  il  se  lève,  mais  ne  peut  reprendre  son  travail.  Depuis  lors,  il 
vomit  chaque  matin  et  il  commence  à  tituber.  La  titubation  est  surtout  accusée  le  matin, 
l’après-midi  elle  est  moins  nette.  Le  Dr  Lubas  qui  l’examine  ayant  noté  en  outre 
strabisme  de  l’œil  gauche,  envoie  le  malade  au  D'  Du\al  qui  ne  découvre  aucune  autre 
modification  du  jond  d'ceil,  que  des  veines  un  peu  dilatées,  et  demande  à  revoir  le  malade 
10  jours  plus  tard. 

Le  3  janvier  ,1933,  le  malade  fait  une  violente  crise  de  céphalée  à  maximum  sous-occi¬ 
pital  avec  altitude  de  la  tête  jlxée  en  jlexion  el  pâleur.  Le  lendemain  (4  janvier),  un  nouvel 
examen  ophtalmologique  ne  décèle  pas  d’autre  altération  du  fond  d’œil.  En  raison  d'un 
syndrome  pseudo-méningé,  une  ponction  lombaire  est  pratiquée.  En  position  assise, 
le  liquide  coule  très  péniblement  (2  cmc.  7)  ;  albumine  0  gr.  58  ;  examen  cytologique  : 
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très  rares  leucocytes  dans  la  proportion  de  ;  mononucléaires  4,  polynucléaires  1  (la 
faible  quantité  de  liquide  qu’il  a  été  possible  de  recueillir  n’a  pas  permis  d’examen  à 
la  cellule  de  Nageotte)  ;  examen  bactériologique  négatif. 

La  dernière  semaine  de  janvier  se  produit  une  rémission  :  il  ne  subsiste  qu’un  état 
nauséeux  lors  des  déplacements,  de  la  titubation,  un  léger  degré  de  raideur  de  la  nuque. 
11  recommence  à  travailler  chaque  après-midi  en  février  . 

Aux  environs  du  15  février  1933,  vers  la  deuxième  semaine  de  travail,  reprise  pro¬ 


gressive  de  la  céphalée.  Vers  16  heures,  il  se  met  à  souffrir  d’une  dou/eur  médiane  inler- 
scapulaire,  irradiant  vers  les  épaules  le  long  de  V épine  de  Vomoplale.  Il  cesse  à  nouveau 
son  travail.  Il  revoit  le  D'  Lubas  qui  demande  au  D'  Duval  un  nouvel  examen 
oculaire.  Cet  examen  décèle  l’existence  d’une  stase  papillaire  bilatérale.  Il  l’adresse 
au  D'  Chavany,  le  20  février  1933,  qui  porte  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  ligne  médiane 
et  le  reçoit  dans  le  service  du  D'  Vincent  le  22  février  1933. 

Pendant  les  deux  semaines  qu’il  passe  à  la  Pitié,  il  se  lève  de  temps  à  autre  ;  mais 
par  moments,  surtout  le  matin,  les  crises  de  céphalée  et  de  vomissements  réapparais¬ 
sent,  l’obligeant  à  garder  le  lit.  Une  fois,  à  l’occasion  d’un  mouvement  brusque,  il  a  été 
pris  de  céphalée  postérieure  avec  sensation  vertigineuse  et  il  est  tombé  sans  qu’il  y  ail  eu 
perle  de  connaissance. 
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L’examen  met  en  évidence  les  symptômes  suivants.  Motilité  :  force  musculaire  nor¬ 
male.  Légère  hypotonie  des  membres  inférieurs.  Epreuves  cérébelleuses  :  mouvements 
assez  corrects,  le  premier  seul  est  hypermétrique,  le  malade  corrige  les  suivants.  Adia- 
dococinésie  gauche.  Les  troubles  de  la  statique  sont  plus  marqués  que  ceux  de  la  coor¬ 
dination  ;  titubation  légère  lors  des  changements  brusques  de  direction  ;  signe  de 
Romberg  positif.  Le  malade  debout  a  une  attitude  de  la  tête  en  flexion  et  inclinaison 
légère  vers  la  droite.  Réflexes  tendineux,  cutanés,  normaux.  Sensibilité  superficielle 
et  profonde  normale. 


Fig.  6.  -  Coloration  triclirome  de  Masson  X  250.  Cellules  pseudo-xantliomatcuses. 

Etude  des  paires  crâniennes  :  I  :  normale  ;  11,  111,  IV,  VI  :  motilité  oculaire  normale, 
pas  de  nystagmus,  pupilles  normales,  champ  visuel  normal,  fond  d’œü  :  stase  papil¬ 
laire  bilatérale,  acuité  visuelle  O.  D.  G  =  5/5  le  23  février  1933  (D’’  Hartmann)  ;  V  : 
normale  ;  VII  :  asymétrie  faciale  ;  —  VIII  :  audition  normale  ;  IX,  X,  XI  :  pas  de  pa¬ 
ralysie  du  voile,  hoquet. 

Par  ailleurs,  l’examen  général  est  négatif.  La  pression  artérielle  est  de  Mx  12,5  — 
Mn  9.  (Après  intervention,  la  recherche  d’autres  manifestations  angiomateuses  est  res¬ 
tée  négative.) 

Les  examens  de  laboratoire  montrent  :  numération  globulaire  :  hématies  4.420.000 
leucocytes,  6.800.  Equilibre  leucocytaire  :  polynucléaires  (neutre-  53,  base  0,  éosino  3)  ; 
mononucléaires  (grands  24,  moyens  2,  lympho  12)  .  Monocytes  :  6.  Hémoglobine  80  %. 
Groupe  sanguin  II.  Temps  de  saignement  :  2  minutes.  Temps  de  coagulation  (Tzanck)  : 
6  minutes.  Urée  sanguine  :  0  gr.  25  “/oo-  Réaction  de  Wassermann  négative. 
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L’étude  des  antécédents  personnels  apprend  que  M.  Lal...  est  né  à  terme,  a  eu  sa  pre¬ 
mière  dent  à  un  an,  a  commencé  à  parler  et  à  marcher  à  18  mois.  Depuis  te  premier 
âge,  il  a  un  strabisme  de  l’œil  gauche.  Jusqu’à  l'âge  de  13  ans  il  a  uriné  au  lit  la  nuit  ; 
l’incontinence  a  cessé  alors  spontanément.  Au  point  de  vue  héréditaire  il  n’y  a  rien  à 
relever  d’anormal  dans  les  antécédents  de  ses  grands-parents  maternels  et  paternels, 
ni  de  ses  parents.  Il  a  six  oncles  et  tantes  vivants,  il  a  5  frères  ou  sœurs  bien  portants. 

L’examen  radiologique  stéréoscopique  du  crâne  montre  :  1“  des  signes  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  ancienne  (sutures  disjointes  colmatées,  impressions  digitales)  ; 
2»  Un  nouvel  examen  des  clichés  après  intervention  a  permis  de  faire  deux  constata¬ 
tions  importantes  :  a)  l’hypertension  domine  au  niveau  de  la  fosse  postérieure  ;  à  ce  ni¬ 
veau  les  sutures  sont  très  disjointes,  tandis  qu’elles  sont  surtout  colmatées  au  niveau 
des  sutures  antérieures  ;  b)  L’examen  stéréoscopique  des  clichés  permet  de  distinguer 
en  outre  les  contours  de  la  tumeur  dans  la  fosse  postérieure  (fig.  1),  sous  la  forme  d’une 
plage  ovalaire  dont  le  pôle  antérieur  est  au  niveau  de  l’extrémité  supérieure  du  /F®  ventri¬ 
cule.  Sa  surface  n'est  pas  homogène.  On  y  distingue  un  lacis  vasculaire  assez  dense  que 
l’on  peut  comparer  à  un  «  amas  de  vermicelle  ».  Sur  les  clichés  pris  après  ablation  de  l’hé- 
mangioblastorae  (fig.  2),  cet  aspect  pathologique  a  disparu  ;  les  contours  de  la  tu¬ 
meur  sont  figurés  par  des  clips. 

Le  diagnostic  de  tumeur  du  quatrième  ventricule  est  porté,  néanmoins  (en  raison 
principalement  de  l’absence  des  signes  radiologiques  de  certitude  qui  n’ont  été  notés 
que  rétrospectivement),  une  venlriculographie  est  pratiquée  le  9  mars  1933.  Celle-ci 
montre  une  dilatation  symétrique  des  ventricules  latéraux.  Sur  les  clichés  pris  nuque 
sur  plaque  :  les  cornes  frontales  sont  volumineuses  mais  en  place  ;  le  troisième  ventri¬ 
cule  est  bien  rempli.  Sur  les  clichés  pris  front  sur  plaque,  les  cornes  occipitales  sont  volu¬ 
mineuses,  soulevées  et  légèrement  écartées  ;  le  III'  ventricule  n’apparaît  pas.  Sur  les 
profils  on  remarque  en  outre  que  le  quatrième  ventricule  n’est  pas  injecté.  La  tumeur  est 
visible  dans  la  fosse  postérieure. 

Intervention  le  9  mars  1933  (D«  P.  Puech  et  David).  Un  volet  occipital  pour  ex¬ 
ploration  de  la  fosse  cérébelleuse  est  taillé  selon  la  technique  habituelle  du  service.  Les 
plans  cutanés,  musculaires,  l’os  sont  très  anormalemet  vascularisés.  Section  de  l’arc 
postérieur  de  l’atlas.  Incision  de  la  dure-mère  qui  est  très  tendue.  Engagement  des 
amygdales  jusqu’au  bord  supérieur  de  l’axis.  Les  lobes  cérébelleux,  très  vascularisés, 
sont  sillonnés  (surtout  le  gauche)  de  veines  volumineuses.  Le  vermis  est  allongé  ver¬ 
ticalement  et  saillant  ;  il  paraît  soulevé  par  une  tumeur  sous-jacente.  Incision  ver¬ 
ticale  du  vermis  à  l’électro  (fig.  3).  On  tombe  ainsi  sur  la  paroi  postérieure  d’un  kyste 
qui  est  ouvert  et  d’où  s’écoulent  20  cmc.  d’un  liquide  jaune  sirupeux  qui  coagule  immé¬ 
diatement  dans  le  tube  qui  l’a  recueilli.  En  avant  et  au-dessus  du  kyste,  on  expose 
une  tumeur  solide.  Elle  est  de  couleur  rouge  violacée,  sa  surface  est  tomenteuse  On  y 
distingue  d’énormes  vaisseaux  irréguiièrement  diiatés.  Hémorragie  profuse  et  en  jet 
provenant  de  l’un  d’eux  au  cours  d’une  tentative  d’électro-coagulation.  Hémos¬ 
tase.  Transfusion  de  300  grammes.  Plus  large  exposition  de  la  tumeur  par  ablation,  à 
l’électro  et  au  suceur,  du  vermis  et  de  la  partie  supérieure  des  amygdaies  (fig.  3). 
La  tumeur  solide  a  la  taille  d’un  gros  œuf  de  poule  ;  elle  remopte  très  haut  jusque  sous 
la  tente  du  cervelet  ;  elle  s’enfonce  profondément  jusqu’au  plancher  du  quatrième  ven¬ 
tricule  ;  elle  déborde  latéralement  ses  limites.  On  voit  une  artère  cérébelleuse  inférieure 
volumineuse  former  le  pédicule  latéral  droit.  Hémorragie  d’un  vaisseau  siégeant  au 
niveau  de  son  pôle  supérieur  ;  deuxième  transfusion  de  300  grammes.  Ablation  de  la 
tumeur  par  morcellements  à  la  pince  d’oto-rhino  en  ayant  soin  à  chaque  fois  de  placer 
un  clips  le  long  des  bords  de  la  pince.  On  s’arrête  lorsqu’on  voit  couler  abondamment 
le  liquide  venant  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Est  laissé  en  place  latéralement  (fig.  3)  un 
mince  et  incomplet  anneau  de  tumeur  engainant  les  pédicules  vasculaires  latéraux 
(A.  cérébelleuses  inférieures).  Hémostase.  Dure-mère  non  suturée.  Remise  en  place  du 
volet  fixé  par  deux  fils  de  bronze.  Sutures  habituelles. 
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Examen  microscopique  de  la  pièce  opératoire  (D'  Ramirez).  Plusieurs  fragments 
de  la  pièce  opératoire  qui  pèse  20  gr.  (fig.  2)  'sont  examinés  et  montrent  des  zones 
d’aspects  différents. 

Dans  quelques-uns,  sur  les  coupes  traitées  par  le  carbonate  d’argent,  on  trouve  des 
capillaires  de  calibre  variable,  diversement  anastomosés  en  plexus  (fig.  4).  Dans  les 
espaces  intercapillaires  se  placent  des  cellules  polygonales  à  petit  noyau  et  à  protoplas¬ 
ma  chargé  de  lipoïdes  (zone  principalement  capillaire). 

D’autres  montrent  plutôt  un  réseau  à  grosses  mailles  formé  par  des  capillaires  très 
lins  et  des  fines  cloisons  de  réticuline  (flg.  5).  Ces  mailles  sont  aussi  occupées  par  des 
cellules  polygonales  «  pseudoxanthomateuses  »  (flg.  6)  ou  à  protoplasma  granuleux 
(cellules  histioïdes).  Elles  sont  parfois  disposées  en  nids  ou  en  cordons. 

D’autres  encore  sont  constit,uées  par  un  tissu  à  structure  myxoïde  ou  par  Ilots  de 
sclérose  collagène. 

A  la  périphérie  de  la  tumeur,  où  subsistent  des  lames  cérébelleuses  à  demi-détruites, 
l’aspect  est  plutôt  périthéliomateux. 

En  résumé  :  hémangioblaslome  de  type  mixte,  cellulaire  et  capillaire. 

Suites  opératoires  sans  incidents.  Le  malade  quitte  la  clinique  10  jours  après  l’opé¬ 
ration  et  se  lève  15  jours  plus  tard. 

Résultats  :  actuellement  la  céphalée,  les  vomissements,  le  hoquet,  la  titubation 
ont  disparu.  La  démarche  est  sûre.  Les  épreuves  cérébelleuses  sont  sensiblement  nor¬ 
males.  La  décompressive  postérieure  n’est  pas  saillante,  ni  tendue.  La  nuque  est  souple. 
L’examen  oculaire  du  28  avril  1933  (D'’  Hartmann)  montre  que  «  la  stase  papillaire 
constatée  en  lévrier  est  en  voie  de  régression.  Il  ne  persiste  qu’un  léger  œdème  des  bords 
papiljaires.  Aucun  angiome  de  la  rétine.  Vision  ODG  ;  5  /5  ». 


Commentaires. 

1.  Nous  n’insisterons  pas  sur  le  résultat  obtenu  dans  ce  cas.  Le  malade 
dit  :  «  Je  suis  redevenu  actuellement  comme  j’étais  autrefois.  »  Les 
bons  résultats  opératoires  dans  les  hémangioblastomes  du  cervelet  sont 
actuellement  un  fait  classique. 

2.  L’évolution  d’allure  aiguë  de  cette  variété  histologique  de  tumeur 
oblitérant  le  IV®  ventricule  est  intéressante  à  noter.  Récemment 
mm.  Guillain,  Bertrand  et  Périsson  (1)  insistaient  sur  l’évolution  aiguë 
d’un  médulloblastome  du  IV®  ventricule.  En  pareil  cas,  il  s’agissait  d’une 
tumeur  histologiquement  maligne.  Il  est  intéressant  de  remarquer  que 
cette  évolution  aiguë  est  fréquente  également  dans  'les  tgpes  bénins  des 
tumeurs  de  la  fosse  postérieure.  Le  malade  que  nous  présentons  en 
est  un  exemple.  Les  hémangioblastomes  du  cervelet  en  particulier,  qui 
paraissent  avoir  pour  origine  une  malformation  congénitale,  ne  se  révè¬ 
lent  d’ordinaire  que  chez  l'adulte  et  souvent  par  un  syndrome  d’allure 
aiguë  qui  risque  d’égarer  le  diagnostic  vers  celui  de  sinusite,  de  réaction 
méningée,  d'abcès  du  cerveau...  L’existence  d’une  élévation  thermique, 
qui  est  fréquente  en  cas  de  tumeur  de  la  ligne  médiane,  peut  encore 
augmenter  la  difficulté  du  diagnostic.  Nous  avons  récemment  observé 


(1)  G.  Guillain,  I.  Bertrand  et  J.  Périsson.  Médulloblastome  du  IV*  ventricule 
évolution  aiguë.  Revue  neurologique,  JflXIXlVII*  année,  t.  II,  n*  I,  p.  62,  juillet  1930  . 
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un  hémangioblastome  cérébelleux  kystique  paramédian  qui  présentait 
cette  particularité  et  qui  sera  publié  dans  la  tbèse  de  l’un  de  nous. 

3.  Cependant  le  syndrome  d’bypertension  intracrânienne  que  l’on 
observe  dans  les  tumeurs  oblitérant  le  IV'  ventricule,  même  lorsqu’il  a 
une  évolution  aiguë,  présente  un  certain  nombre  de  caractères  qui  méri¬ 
tent  de  retenir  l’attention. 

La  céphalée  est  une  céphalée  à  horaire  matinal.  Elle  débute  au  réveil 
ou  réveille  le  malade  à  l'aube.  Dans  la  journée  elle  peut  réapparaître  ou 
s’exagérer  à  l’occasion  des  changements  de  position  de  la  tête.  Elle  peut 
s’accompagner  d’une  attitude  antalgique  s’exagérant  lors  des  crises  de 
céphalée. 

Les  vomissements  ont  le  même  horaire  matinal.  Parfois  ayant  débuté  le 
matin,  ils  se  succèdent  sans  arrêt  dans  le  cours  de  la  journée  entraînant 
une  intolérance  gastrique  absolue. 

La  présence  de  hoquet  au  cours  de  l’évolution  du  syndrome  est  un  signe 
de  grande  valeur  localisatrice  qui  doit  toujours  être  recherché  par  l’in¬ 
terrogatoire  si  le  malade  ne  le  signale  pas  spontanément. 

Chez  notre  malade,  l’existence  d’une  douleur  dorsale  supérieure  à  l'irra¬ 
diation  scapulaire,  bien  que  d’apparition  tardive  constitua  encore  un 
symptôme  important  de  compression  de  la  partie  inférieure  du  plancher 
du  IV®  ventricule. 

4.  L’aspect  radiologique  d’un  lacis  vasculaire  situé  dans  une  région  limi¬ 
tée  de  la  fosse  postérieure  répondant  à  la  tumeur  (6g.  1)  n’a  pas  été  décrit 
à  notre  connaissance  au  cours  des  hémangioblastomes  du  cervelet. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  rechercher  à  l’avenir  cet  aspect  patho¬ 
logique  dans  les  cas  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure.  Sa  constatation 
pourrait  permettre,  en  l’absence  d’angiome  de  la  rétine,  de  prévoir,  avant 
l’intervention,  la  nature  histologique  de  la  tumeur. 


Poitier».  —  Société  Françoise  d’imprimerie  el 
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